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1 Einleitung 
1.1 Glaukom 
1.1.1 Definition  
Als Glaukom, umgangssprachlich auch als „Grüner Star“ bezeichnet, wird ein 
ätiologisch uneinheitliches Krankheitsbild mit typischer Schädigung der Papille und des 
Gesichtsfeldes zusammengefasst (Grehn 2008). Ihr gemeinsamer pathogenetischer 
Risikofaktor ist ein individuell zu hoher Augeninnendruck (Grehn 2008). Dabei kann 
der Augeninnendruck entweder absolut oder relativ zum Blutdruck in der A. 
ophthalmica beziehungsweise (bzw.) im Netz- und Aderhautkreislauf zu hoch sein 
(Sachsenweger 2003). Die Ursache liegt somit in einer Steigerung des intraokularen 
Druck (IOD) bzw. in einer Durchblutungsstörung im Sehnervenkopf (Sachsenweger 
2003). 
1.1.2 Intraokularer Druck 
Der Augeninnendruck oder intraokulare Druck, gemessen in Millimeter 
Quecksilbersäule (mmHg), liegt physiologischer Weise zwischen 10 und 21 mmHg um 
einen Mittelwert von 15 mmHg (Grehn 2008). 
Glaukomverdacht besteht bei Werten zwischen 22 und 26 mmHg, ein IOD, der 
wiederholt über 26 mmHg gemessen wird, ist auf jeden Fall pathologisch (Grehn 2008). 
Der IOD resultiert aus dem Flüssigkeitswechsel, das heißt (d.h.) der fortwährenden 
Neubildung und dem ständigen Abfluss des Kammerwassers (Sachsenweger 2003). 
Eine Steigerung des Augeninnendrucks kann meist auf einen beeinträchtigten Abfluss 
des Kammerwassers zurückgeführt werden. So kann der Kammerwasserabfluss durch 
Verdickung der Trabekel, durch Verengung des Kammerwinkels bei kurzem Bau des 
Auges im Rahmen einer starken Hyperopie, bei zunehmender Linsendicke im Alter 
oder bei Verbreiterung der Irisbasis durch Pupillenerweiterung verhindert werden 
(Silbernagl & Lang 1998). Ein langfristig erhöhter Augeninnendruck ruft die typische 
Exkavation der Papille hervor: Es kommt zu einem Schwund von Optikusfasern, d.h. 
von Axonen der retinalen Ganglienzellen (Grehn 2008). 
Physiologischer Weise unterliegt der IOD Schwankungen abhängig von Tageszeit 
(morgens höher als abends) und Lebensalter (im Alter höher) und steigt bei körperlicher 
Belastung, besonders z.B. beim Spielen eines Blasinstrumentes, an (Sachsenweger 
2003). 
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Die individuelle Toleranzspanne gegenüber erhöhtem Augeninnendruck ist groß: 
Einerseits treten bei einigen Patienten Schädigungen der Papille auf, obwohl die 
gemessenen Druckwerte stets unter 21 mmHg liegen (Grehn 2008). Dieses 
Krankheitsbild wird Normaldruckglaukom genannt (Sachsenweger 2003; Grehn 
2008). Es ist zusätzlich durch meist beidseitige typische Sehnerven- und 
Gesichtsfeldveränderungen, einem offenen und unauffälligen Kammerwinkel, einem 
Krankheitsbeginn im Erwachsenenalter und dem Fehlen von Ursachen eines sekundären 
Offenwinkelglaukoms gekennzeichnet (Berufsverband der Augenärzte Deutschlands 
e.V. & Deutsche Ophthalmologische Gesellschaft e.V. 2006; Grehn 2008)  
Andererseits werden zum Teil wiederholt erhöhte Druckwerte ohne Glaukomschäden 
toleriert, was dann als okuläre Hypertension bezeichnet wird (Sachsenweger 2003; 
Grehn 2008). Diese ist gekennzeichnet durch das Fehlen von glaukomtypischen 
Schäden des Sehnervs und des Gesichtsfeldes (Berufsverband der Augenärzte 
Deutschlands e.V. & Deutsche Ophthalmologische Gesellschaft e.V. 2006). 
 Die breite Toleranzspanne erklärt sich durch unterschiedliche vaskuläre Situationen am 
Sehnervenkopf und unterschiedliche Blutdruckverhältnisse (Sachsenweger 2003; Grehn 
2008). 
1.1.3 Pathophysiologie der Papillenschädigung 
Die Papillendurchblutung ist abhängig von den drei Faktoren Perfusionsdruck im 
Sehnervenkopf, Strömungswiderstand und Fähigkeit der vaskulären Autoregulation 
(Sachsenweger 2003). Der Perfusionsdruck entspricht der Differenz aus mittlerem 
Blutdruck und Augeninnendruck, d.h. sowohl ein erhöhter Augeninnendruck, als auch 
ein generalisierter Blutdruckabfall können eine Minderperfusion der Papille bewirken 
(Sachsenweger 2003). 
Diese, sowie Störungen der beiden anderen Faktoren, führen zu Ischämien, Atrophien 
und Funktionsausfällen der Papille (Sachsenweger 2003). 
1.1.4 Risikofaktoren 
Als wichtige Risikofaktoren an einem Glaukom zu erkranken, bzw. einen 
Funktionsverlust infolge eines bereits festgestellten Glaukoms zu erleiden, gelten: 
Alter, Glaukom in der Verwandtschaft ersten Grades, hohe Myopie ≥ 5 Dioptrien und 
ethnische Zugehörigkeit (Leske et al. 2003; Berufsverband der Augenärzte 
Deutschlands e.V. & Deutsche Ophthalmologische Gesellschaft e.V. 2006). Weitere 
Faktoren, die für den Verlauf der Erkrankung von Bedeutung sind: Hypertonie, 
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Diabetes mellitus, Migräne, Vasospasmen und Hypotonie (Hennis et al. 2003; Leske et 
al. 2003; Berufsverband der Augenärzte Deutschlands e.V. & Deutsche 
Ophthalmologische Gesellschaft e.V. 2006). Auch Papillenblutungen scheinen mit 
einem erhöhten Glaukomrisiko einherzugehen (Leske et al. 2003; Budenz et al. 2006). 
1.1.5 Epidemiologie 
Für das Jahr 2010 ergab eine Schätzung der Prävalenz des primären Offenwinkel- und 
des Engwinkelglaukoms zusammen 0,9 %. Dabei soll es sich bei 74 % der auftretenden 
Glaukome um primäre Offenwinkelglaukome handeln (Quigley & Broman 2006).  
In einer anderen Studie war 1996 bei der Bevölkerung europäischer Herkunft über 
40 Jahre bei 2,4 % ein primäres Offenwinkelglaukom bekannt (Quigley 1996). 
Zusätzlich ergab sich in dieser Übersichtsstudie, dass im Mittel nur 45 % aller primären 
Offenwinkelglaukome diagnostiziert worden waren (Quigley 1996). 
Besonders häufig vom Glaukom betroffen sind Frauen (59 %) sowie Menschen 
asiatischer Herkunft (47 %) (Quigley & Broman 2006). 
Das Glaukom gehört in den Industrienationen zur dritthäufigsten Erblindungsursache, 
weltweit betrachtet sogar zur zweithäufigsten (Resnikoff et al. 2004). Da die Prävalenz 
mit steigendem Alter zunimmt, wird das Glaukom, in Anbetracht der demographischen 
Entwicklung in den Industrienationen, noch weiter an Bedeutung gewinnen 
(Berufsverband der Augenärzte Deutschlands e.V. & Deutsche Ophthalmologische 
Gesellschaft e.V. 2006). 
1.1.6 Sozioökonomische Bedeutung 
Neben der Einschränkung der Lebensqualität, welches das Glaukom durch 
Sehbehinderung und Erblindung verursacht, lässt es auch erhebliche Kosten durch 
erforderliche Sozialleistungen entstehen. So ist das Glaukom nach der altersbedingten 
Makuladegeneration der zweithäufigste Grund für den Bezug von Blindengeld in 
Deutschland (Berufsverband der Augenärzte Deutschlands e.V. & Deutsche 
Ophthalmologische Gesellschaft e.V. 2006). Weitere Kosten ergeben sich durch den 
Ausfall von Arbeitskraft, Frühberentungen und Rehabilitationsmaßnahmen 
(Krumpaszky et al. 1992; Grehn 2008). 
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1.2 Glaukomformen 
Ein Glaukom kann verschiedene ätiologische Hintergründe haben. Es wird zunächst 
unterschieden zwischen primären Glaukomen, welche spontan auftreten, und 
sekundären Glaukomen, welche sich im Zusammenhang mit bereits bestehenden 
Augen- oder Allgemeinerkrankungen, Verletzungen der Augen oder unter 
medikamentöser Therapie entwickeln (Berufsverband der Augenärzte Deutschlands 
e.V. & Deutsche Ophthalmologische Gesellschaft e.V. 2006; Grehn 2008). Diese beiden 
Gruppen werden weiter unterteilt. Nicht immer lassen sich die verschiedenen Formen 
abgrenzen, da häufig Misch- und Übergangsformen vorliegen (Sachsenweger 2003). 
Tabelle 1 stellt die häufigen Glaukomformen dar. 
1.2.1 Primäres Offenwinkelglaukom 
Das primäre Offenwinkelglaukom ist eine langsam progrediente, meist beidseitige 
Augenerkrankung des älteren Menschen, die durch Papillenexkavation mit typischer 
Gesichtsfeldeinschränkung und einem offenen Kammerwinkel gekennzeichnet ist 
(Berufsverband der Augenärzte Deutschlands e.V. & Deutsche Ophthalmologische 
Gesellschaft e.V. 2006). 
Es entsteht durch Ablagerungen hyalinen Materials im Trabekelwerk (Grehn 2008).  
Der Augeninnendruck ist unbehandelt zumindest zeitweise > 21 mmHg, die Ursachen 
eines sekundären Offenwinkelglaukoms fehlen (Berufsverband der Augenärzte 
Deutschlands e.V. & Deutsche Ophthalmologische Gesellschaft e.V. 2006). 
1.2.2 Primäres Winkelblockglaukom 
Das Winkelblockglaukom entsteht durch einen Kammerwinkelverschluß. Man 
unterscheidet einen akuten und einen intermittierenden Winkelblock sowie ein 
chronisches Winkelblockglaukom (Grehn 2008).  
Beim akuten Winkelblock, auch „Glaukomanfall“ genannt, liegt eine Verlegung des 
Kammerwinkels durch die Irisbasis vor (Göbel & Grehn 1998). Prädisponierende 
Faktoren hierfür sind ein kurzer Augapfel und eine relativ große Linse (Phillips 1972). 
Droht ein akuter Winkelblock aufzutreten, fallen eine abgeflachte Vorderkammer, ein 
enger Kammerwinkel und eine vorgewölbte Iris auf, es treten starke Schmerzen und 
Sehstörungen auf (Sachsenweger 2003; Augustin 2007; Grehn 2008). 
Der intermittierende Winkelblock stellt eine Vorstufe des akuten Winkelblocks dar. 
Hier treten vorrübergehende Drucksteigerungen durch Winkelblock treten auf, der 
Pupillarblock löst sich jedoch jeweils spontan wieder auf (Augustin 2007) 
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Einem chronischen Winkelblockglaukom liegen Synechien des Trabekelwerks mit 
der Irisbasis zu Grunde. Meist entwickelt es sich aus einem unbehandelten akuten 
Winkelblock durch Ausbildung dieser Verklebungen (Göbel & Grehn 1998). Es kommt 
zur typischen Papillenschädigung und Gesichtsfeldeinschränkung (Grehn 2008). 
 
Tabelle 1: Glaukomformen (Göbel & Grehn 1998; Sachsenweger 2003; Berufsverband der 
Augenärzte Deutschlands e.V. & Deutsche Ophthalmologische Gesellschaft e.V. 2006; Dureau 
2006; Löffler 2006; Grehn 2008) 
Glaukomformen Ätiologie Symptome 
Primäre Glaukome 
Primäres 
Offenwinkelglaukom 
Ablagerung hyalinen 
Materials im 
Trabekelwerk  
 
 
IOD chronisch mäßig erhöht 
bis 40 mmHg, symptomlos, 
zunächst unbemerkte 
Gesichtsfeldausfälle, offener 
unauffälliger 
Kammerwinkel  
Normaldruckglaukom  IOD stets < 21 mmHg, 
trotzdem 
Minderdurchblutung und 
zunehmende 
Optikusatrophie 
Okuläre Hypertension  IOD wiederholt > 21 mmHg 
ohne das Auftreten von 
glaukomatöser 
Optikusatrophie 
Akuter Winkelblock Verlegung des 
Kammerwinkels durch die 
Irisbasis („Winkelblock“) 
bei anlagemäßig engem 
Kammerwinkel 
IOD bis 80 mmHg, starke 
Augen- und 
Kopfschmerzen, zum Teil 
Erbrechen, Hornhautödem 
(Sehen von Farbringen um 
Lichtquellen), flache 
Vorderkammer, 
Gefäßinjektion der Sklera, 
Pupille weit, entrundet und 
lichtstarr 
Chronisches 
Winkelblockglaukom 
Synechien zwischen 
Trabekelwerk und 
Irisbasis 
(Goniosynechien) 
IOD bis 60 mmHg, mäßige 
Augen- und 
Kopfschmerzen, 
Venenstauung, 
Hornhautödem (Sehen 
farbiger Ringe um 
Lichtquellen), flache 
Vorderkammer, enger 
Kammerwinkel 
Primäres kongenitales 
Glaukom  
Entwicklungsstörung des 
Trabekelwerks 
Vergrößerung des Auges 
und der Hornhaut, 
Lichtscheu, Tränenfluß, 
zum Teil Hornhauttrübung 
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Fortsetzung Tabelle 1 
Glaukomform Ätiologie Symptome 
Sekundäre Glaukome 
Neovaskularisationsglauko
m 
Neugebildete Gefäße und 
fibrovaskuläre Membran im 
Kammerwinkel 
bei Erstdiagnose IOD oft 
bereits sehr hoch, meist 
unbemerkte 
Gesichtsfeldausfälle, 
Schmerzen nur selten 
Pigmentglaukom Ablagerungen von Pigment 
im Trabekelendothel 
Ähneln dem primären 
Offenwinkelglaukom 
Pseudoexfoliationsglauko
m 
Ablagerung feinfibrillären 
Materials im Kammerwinkel 
Glaukom durch 
Entzündung  
Entzündliches Ödem des 
Trabekelwerks, Ablagerung 
von Entzündungsproteinen 
Glaukom durch 
Verletzungen  
Zerreißung und 
Narbenbildung des 
Trabekelwerks  
 
1.2.3 Primäres kongenitales Glaukom 
Ein primäres kongenitales Glaukom entsteht durch eine Entwicklungsstörung des 
Kammerwinkels. Persistierendes embryonales Gewebe überdeckt das Trabekelwerk und 
den Schlemm-Kanal, wodurch der Kammerwasserabfluß blockiert wird (Grehn 2008). 
Typischer Weise fallen diese Kinder aufgrund eines erhöhten Hornhautdurchmesser und 
vergrößerten Bulbus auf (Sachsenweger 2003; Grehn 2008). Zusätzlich bestehen 
Photophobie, Tränenfluß sowie teilweise eine Hornhauttrübung (Dureau 2006). 
1.2.4 Sekundäre Glaukome 
In Diagnostik und Therapie ähneln die sekundären Glaukome dem primären 
Offenwinkelglaukom (Berufsverband der Augenärzte Deutschlands e.V. & Deutsche 
Ophthalmologische Gesellschaft e.V. 2006). 
Auch bei Sekundärglaukomen ist die Behinderung des Kammerwasserabflusses die 
Ursache für die Steigerung des Augeninnendrucks (Grehn 2008).  
1.2.4.1 Neovaskularisationsglaukom 
Beim Neovaskularisationsglaukom führen okuläre oder systemische Vorerkrankungen, 
besonders häufig Ischämien bei Diabetes mellitus oder Gefäßverschlüssen, zur 
Induktion von VEGF (vascular endothelial growth factor), einem angiogenetischen 
Wachstumsfaktor (Grehn 2008). Es entstehen fibrovaskuläre Membranen im 
Kammerwinkel und auf der Irisvorderfläche (Rubeosis iridis). Es handelt sich um einen 
sekundären Winkelblock mit besonders schlechter Prognose (Löffler 2006). 
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1.2.4.2 Pigmentglaukom 
Im Fall des Pigmentglaukoms wird durch eine konkave Konfiguration der Iris Pigment 
der Irisrückfläche durch Reiben auf den Zonulafasern freigesetzt und lagert sich im 
Trabekelwerk ab (Grehn 2008). Gonioskopisch sind die Pigmentgranula als 
braunschwarzes Band sichtbar. Es findet sich besonders häufig bei jungen, weißen 
Männer mit Myopie (Pillunat et al. 2000; Grehn 2008). 
1.2.4.3 Pseudoexfoliationsglaukom 
Das Pseudoexfoliationsglaukom ist durch eine exzessive Produktion und progressive 
Ablagerung von feinfibrillären extrazellulärem Material in verschiedenen Geweben, 
unter anderem im Kammerwinkel und auf der Linse ab (Schlotzer-Schrehardt 2010). 
1.2.4.4 Glaukom durch Entzündung 
Das entzündliche Glaukom wird durch ein Ödem der Trabekelzellen oder Verstopfung 
der Maschen des Trabekelwerks durch Entzündungsproteine hervorgerufen (Grehn 
2008). 
1.2.4.5 Glaukom durch Verletzung 
Beim verletzungsbedingten Glaukom kann durch eine Blutung in die Vorderkammer, 
eine in die Pupille eingeklemmte, subluxierte Linse oder durch Narbenbildung im 
Trabekelwerk eine Verlegung des Abflussweges entstehen (Grehn 2008). 
1.3 Drainageimplantate in der Glaukomtherapie 
Glaukomdrainageimplantate haben heutzutage, besonders in den USA, eine feste 
Position in der operativen Therapie komplizierter, therapierefraktärer Glaukome (Hille 
et al. 2004; Minckler et al. 2006). Nach ihrer Implantation besteht über einen in der 
Regel in die Vorderkammer, seltener in die Hinterkammer eingelegten Silikonschlauch 
eine permanente Sklerostomie. Das Lumen wird durch das Implantat über lange Zeit 
offen gehalten. Man kann zwischen zwei prinzipiell unterschiedlichen 
Drainagesystemen unterscheiden: kammerwinkelgestützte und episkleral fixierte 
(Thieme 2009). 
Die kammerwinkelgestützten Systeme drainieren das Kammerwasser entweder in den 
Schlemm-Kanal, unter die Bindehaut oder in den Zwischenraum zwischen Sklera und 
Choroidea (Hendrick & Kahook 2008; Sarkisian 2009a). 
Das Grundprinzip der episkleralen Drainageimplantate besteht in der Verbindung der 
Vorder- oder Hinterkammer mit einer episkleralen Basisplatte aus Silikon oder 
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Polypropylen über einen Silikonschlauch (Lim et al. 1998). So wird das Kammerwasser 
in die Nähe des Bulbusäquators geleitet. Um die Basisplatte von definierter Größe bildet 
sich nach der Implantation eine Zyste. Diese bewirkt je nach Größe und Wanddicke 
einen unterschiedlichen Flusswiderstand, der letztlich den Augeninnendruck bestimmt 
(Thieme 2009). Aus der fibrösen Zyste diffundiert das Kammerwasser in das 
umgebende orbitale Gewebe mit den episkleralen Blut- und Lymphgefäßen (Hille et al. 
2002).  
Zum Zeitpunkt ihrer Einführung waren Drainagesysteme komplizierten, anderweitig 
erfolglos voroperierten Glaukomen vorbehalten. Allerdings scheint neueren Studien 
zufolge ihr Einsatz auch in früheren Erkrankungsstadien gerechtfertigt zu sein (Gedde et 
al. 2009; Thieme 2009). So postulieren Mosaed und Kollege, dass die Drainagesysteme 
bei vielen Chirurgen, vor allem im US-amerikanischen Raum, bereits als First-Line-
Therapie anerkannt werden (Mosaed & Minckler 2010). 
1.3.1 Geschichte der Drainagesysteme 
Den ersten Versuch, eine Drainage zur Ableitung von Kammerwasser zu legen, führten 
Rollett und Kollegen 1907 mit einem Pferdehaar durch, welches sie bei zwei Patienten 
mit schmerzhaftem Glaukom über eine Parazentese in die Vorderkammer legten 
(Rollett & Moreau 1907). 
Molteno kreierte im Jahr 1969 das heute gängige Konzept des episkleral fixierten 
Glaukomdrainageimplantats. Er verband eine Basisplatte aus Polypropylen, die in Höhe 
des Äquators an der Sklera fixiert wurde, über einen Silikonschlauch in Höhe des 
Kammerwinkels mit der Vorderkammer (Molteno 1969).  
Eine vielgefürchtete Komplikation nach dem Einsatz von Drainagesystemen ist die 
postoperative Hypotonie (Sherwood & Smith 1993; Sturmer 1997; Minckler et al. 2008; 
Thieme 2009). Sie entsteht durch den bis zur Ausbildung einer Zyste um die 
Filtrationsplatte ungehemmten Abfluss des Kammerwassers und kann schwerwiegende 
Komplikationen wie Aderhautablösung und Aderhautblutungen nach sich ziehen 
(Sarkisian 2009b; Bai et al. 2011). Da die ersten Drainagesysteme dem 
Kammerwasserfluss keinen Widerstand entgegen setzten, waren postoperative 
Hypotonien häufig (Molteno et al. 1979). 
Im Jahr 1976 entwarf Krupin deshalb als Flusswiderstand ein Schlitzventil für seine 
Drainagesysteme. Es zeigte einen Eröffnungsdruck von 11 mmHg und einen 
Verschlussdruck von mindestens 8 mmHg (Krupin et al. 1976). 
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Molteno und Kollegen begannen 1979 zur Vermeidung einer postoperativen Hypotonie 
die Implantation der Drainagesysteme zweizeitig durchzuführen (Molteno et al. 1979). 
Er implantierte den Schlauch des Systems sechs bis acht Wochen nach Einsatz der 
Basisplatte sekundär, sodass sich um das Filtrationsareal bereits eine Zyste ausgebildet 
hatte (Molteno et al. 1979). Die Häufigkeit postoperativer Hypotonien so konnte 
vermindert werden (Molteno et al. 1979; Schmidt et al. 2007).  
Neben einer zweiten Operation wurden bei diesem Verfahren allerdings auch 
zusätzliche Maßnahmen zur Kontrolle des IOD notwendig. Daher wurde bald eine 
Methode bevorzugt, welche einen Verschluss des Drainageschlauches zu Beginn vorsah 
(Molteno et al. 1986). Molteno und Kollegen ligierten den Schlauch vor dem Einführen 
in die Vorderkammer mit einer 5-0 Vicrylnaht, welche den Kammerwasserabfluss 
hemmte, bis diese drei bis fünf Wochen nach der Operation resorbiert wurde (Molteno 
et al. 1986).Das Auftreten von postoperativer Hypotonie konnte so ebenfalls vermindert 
werden (Molteno et al. 1986; Hamard et al. 2003). 
In anderen Fällen wurden die Ligaturen des Drainageschlauches nach einigen Wochen 
mit Argon-Laser gelöst (Price & Whitson 1989). Bei diesem Vorgehen wurde der 
Kammerwasserabfluss zu Beginn der postoperativen Phase durch Leckagen im 
Einführungskanal des Schlauches oder durch Schlitzinzisionen im Drainageschlauch, 
unkontrolliert möglich (Sherwood & Smith 1993). 
Den kommerziellen Durchbruch für ein Drainagesystem mit Ventil erzielte Ahmed im 
Jahr 1993 (Thieme 2009).  
1.3.2 Ahmed Glaucoma Valve 
Die Ahmed™ Glaucoma Valve1 (AGV) wurde entwickelt und wird hergestellt von der 
New World Medical, Inc. (10763 Edison Court, Rancho Cucamonga, California, USA), 
gegründet von Dr. A. Mateen Ahmed (New World Medical Inc.). 
Bei der Ahmed Glaucoma Valve handelt es sich um ein Drainagesystem, welches aus 
einem Silikonschlauch, angeschlossen an einen Klappenmechanismus nach dem 
Venturi-Prinzip besteht. Der Klappenmechanismus ist in eine Platte aus Polypropylen 
oder Silikon integriert (New World Medical Inc.). Das Venturi-Prinzip wird genutzt, um 
die Eigenreibung innerhalb des Ventilsystems zu vermindern. Hierfür weist die AGV 
eine sich verengende, trapezförmige Kammer auf, in der sich, wie durch Bernoullis 
Strömungsgesetz bewiesen, die Flussgeschwindigkeit von wässrigen Flüssigkeiten beim 
                                                 
1
 Ahmed™ Glaucoma Valve ist eine eingetragene Marke der New World Medical, Inc. und wird im 
Weiteren mit „Ahmed Glaucoma Valve“ bzw. „AGV“ abgekürzt. 
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Durchlaufen steigert (New World Medical Inc.). Zwei gespannte Elastomermembranen 
an der Ausflussöffnung dieser Kammer regulieren den Kammerwasserfluss, ohne den 
Abflussweg zu obstruieren (New World Medical Inc.). Laut Hersteller liegt der 
Öffnungsdruck des Ahmed-Ventils bei 8 mmHg (New World Medical Inc. ; Coleman et 
al. 1995; Ayyala et al. 1998). Die Implantate sind in verschiedenen Größen für die 
Augen Erwachsener und von Kindern erhältlich. Zwei weitere Modelle sind mit 
Doppelplatten ausgestattet. Sogenannte Pars plana-Clips™ 2  helfen, die 
Drainageschläuche ohne Abknicken für den Eintritt in die Hinterkammer umzulenken 
(New World Medical Inc.).  
1.3.3 Andere Drainagesysteme mit Ventilmechanismus 
Weitere Drainagesysteme verfügen ebenfalls über Mechanismen, die den 
Kammerwasserabfluss in der kritischen Phase, den ersten postoperativen Tagen, 
begrenzen sollen.  
Beim Molteno Implantat (1979) mit “pressure ridge” mündet der Silikonschlauch in 
eine Kammer, die vom restlichen Teil der Platte durch einen hohen Rand getrennt ist 
und von darauf liegenden episkleralen Weichteilen abgeschlossen wird. Somit muss das 
Kammerwasser einen gewissen Druck aufbringen, um die Konjunktiva bzw. Sklera von 
der Platte abzuheben, und abfließen zu können (Freedman 1992; Lim et al. 1998).  
Das Joseph Implantat (1986) und die Krupin Valve with disc (1990) beinhalten 
Schlitzventile (Hitchings et al. 1987; The-Krupin-Eye-Valve-Filtering-Surgery-Study-
Group 1994) Der White Glaucoma Pump Shunt® (1992) weist ein komprimierbares 15-
25 µl Reservoir zwischen zwei Ventilen auf, womit, durch Augenbewegungen oder 
manuell, das Auge „gemolken“ werden soll (White 1992; Hille et al. 2002).  
Beim OptiMed Model-1014 (1995) soll, nach Poiseuilles Formel, durch 180 – 200 
parallele Mikrotubuli mit 0,06 Millimeter (mm) Innendurchmesser ein Eröffnungsdruck 
erzeugt werden (Kim & Memmen 1996; Lim et al. 1998). 
Die tatsächliche Ventilwirkung aller Drainagesysteme wird insgesamt allerdings 
kontrovers diskutiert (Prata et al. 1995; Lim et al. 1998; Eisenberg et al. 1999). 
Auch bei einzelnen Drainagesystemen desselben Models ließen sich unterschiedliche 
Widerstände gegenüber dem Kammerwasserfluss messen, was auf Lücken in der 
Qualitätskontrolle durch die Hersteller hinweist (Porter et al. 1997).  
                                                 
2
 Pars plana-Clip™ ist eine eingetragene Marke der New World Medical, Inc. und wird im Weiteren mit 
„Pars plana-Clip“ abgekürzt. 
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1.3.4 Implantation der AGV 
Bisher wurde die AGV für gewöhnlich in die vordere Augenkammer implantiert 
(Coleman et al. 1995; Ayyala et al. 1998). Es gibt aber neue Bestrebungen, ein 
verändertes Operationsverfahren mit Implantation des Drainageschlauches in die hintere 
Augenkammer zu evaluieren.  
Durch die Implantation des Drainageschlauches in die Vorderkammer waren vermehrt 
korneale Komplikationen aufgetreten (Lee, E. K. et al. 2009a; Bersudsky et al. 2011; 
Nassiri et al. 2011). Es besteht die Annahme dass durch eine Implantation des 
Drainageschlauches in die Hinterkammer dieser Komplikation vorbeugt werden kann 
(Scott et al. 2000; Ritterband et al. 2007). 
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2 Zielstellung 
Ziel der vorliegenden retrospektiven Studie ist es, den intra- und postoperativen Verlauf 
nach Implantation einer AGV mit integriertem Pars plana-Clip in die Hinterkammer zu 
beleuchten und den therapeutischen Erfolg zu evaluieren.  
Die Implantationen wurden zwischen Juni 2005 und Juli 2008 in der Augenklinik der 
Rheinisch-Westfälischen Technischen Hochschule durch Herrn Prof. Dr. med. Peter 
Walter durchgeführt. Die Valves wurden in Augen mit kompliziertem Glaukom 
implantiert, die zum Teil bereits mehrfach erfolglos voroperiert worden waren. 
Es stellen sich folgende Aufgaben: 
Die Befunde des IOD der präoperativen Situation sollen mit denen des postoperativen 
Verlaufes verglichen werden. Hierbei wird insbesondere das Auftreten von hypo- oder 
hypertensiven Phasen beachtet. 
Die Studie erhebt die Entwicklung der Sehschärfe und das Auftreten von Erblindung. 
Es soll beobachtet werden, ob nach der Implantation der AGV weniger Patienten lokale 
Antiglaukomatosa zur erfolgreichen Druckeinstellung verwenden mussten und ob die 
Anzahl der angewendeten Medikamente reduziert werden konnte. 
Die Studie erhebt, welche Komplikationen im postoperativen Verlauf auftraten und an 
wie vielen Augen. Sie erfasst auch, ob diese Komplikationen zum Verlust des 
Augenlichtes oder zur Explantation der AGV führten. 
Es soll weiterhin verfolgt werden, ob an einem Auge im Beobachtungszeitraum eine 
zusätzliche drucksenkende Operation notwendig wurde. 
Es wird beobachtet an wie vielen Augen und unter welchen zusätzlichen Bedingungen, 
durch die Implantation der AGV eine Einstellung des IOD auf > 5 und < 21 mmHg 
gelungen ist. 
Abschließend werden die Ergebnisse mit Daten nach Implantationen der AGV in die 
Vorderkammer verglichen. 
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3 Material und Methoden 
3.1 Implantat 
Bei der Ahmed Glaucoma Valve handelt es sich um ein Drainagesystem, welches aus 
einem Silikonschlauch angeschlossen an einen Klappenmechanismus nach dem 
Venturi-Prinzip besteht, welcher in eine Platte aus Polypropylen oder Silikon integriert 
ist. 
 
Abbildung 1: Ahmed Glaucoma Valve Modell PC 7 (Quelle: 
http://www.ahmedvalve.com/PDF/Flyers/Product%20Flyer.pdf, am 1.11.2010) 
 
Abbildung 2: Pars plana-Clip (Quelle: 
http://www.ahmedvalve.com/PDF/Flyers/Product%20Flyer.pdf, am 1.11.2010) 
 
Es wurden vier verschiedene Modelle der AGV eingesetzt. Bei allen verwendeten 
Modellen war zusätzlich ein in Abbildung 2 dargestellter Pars plana-Clip aus Silikon 
integriert. Das Modell, welches am häufigsten verwendet wurde, ist das auf  
Abbildung 1 dargestellte Modell PC 7. Es hat folgende Maße: Der Silikonschlauch ist 
25 mm lang, sein innerer Durchmesser beträgt 0,305 mm, der äußere Durchmesser 
0,635 mm. Die Platte hat eine Oberfläche von 184 mm², sie ist 0,9 mm dick, 13 mm 
breit und 16 mm lang. Der Pars plana-Clip ist 4,6 mm breit, 5,8 mm lang und seine 
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Durchführung hat einen inneren Durchmesser von 0,635 mm. Seine Annahtstellen 
haben einen Durchmesser von 0,025 mm.  
Tabelle 2 zeigt die Produktbeschreibung des Modells PC 7 des Herstellers. 
 
Tabelle 2: Produktbeschreibung AGV Modell PC 7 
Ahmed Glaucoma Valve Flexible Plate mit Pars plana-Clip 
Dicke  0,9 mm 
Breite 13 mm 
Länge 16 mm 
Oberfläche 184 mm² 
Schlauchlänge 25 mm 
innerer Schlauchdurchmesser 0,305 mm 
äußerer Schlauchdurchmesser 0,635 mm 
Material der Fußplatte Silikon 
Material des Drainageschlauches Silikon 
Material des Ventils  Silikon, Elastomermembranen 
Pars plana-Clip Integriert 
 
Der Silikonschlauch wird durch einen Skleratunnel in die Hinterkammer des Auges 
eingepflanzt, die Platte wird möglichst weit weg vom Limbus in Höhe des Äquators 
positioniert (Thieme 2009). 
Über den Drainageschlauch wird das Kammerwasser in Richtung Klappe abgeleitet.  
Der Pars plana-Clip sitzt auf dem Drainageschlauch und kann an diesem entlang 
verschoben werden. Er wird an der Stelle, wo der Schlauch in den Skleratunnel 
eingeführt wird, episkleral aufgenäht und dient der sanften Umlenkung des Schlauches, 
ohne dass der Schlauch geknickt und somit obstruiert wird. Insbesondere das Einführen 
des Drainageschlauches durch die Pars plana wird durch den Clip begünstigt (New 
World Medical Inc.). 
Das Venturi-Ventil stellt einen nichtobstruktiven Mechanismus zur Regulation der 
Flussgeschwindigkeit des Kammerwassers dar. Es besteht aus zwei gespannten 
Elastomermembranen, die sich bei einem Eröffnungsdruck von 8 mmHg laut Hersteller 
voneinander lösen (Thieme 2009). Der Verschlussdruck beträgt 6,1 mmHg (Eisenberg 
et al. 1999). Somit hat die Klappe die Aufgabe, einen übermäßigen Abfluss des 
Kammerwassers mit nachfolgender Hypotonie und Abflachung der Vorderkammer zu 
vermeiden. 
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Die Platte verhindert die Vernarbung der Resorptionsfläche, welche zu einem 
Druckanstieg führen würde; sie hat vorgefertigte Annahtstellen zur episkleralen 
Fixierung (New World Medical Inc.). 
 
Tabelle 3: Häufigkeit der verschiedenen verwendeten Modelle der AGV 
Verwendete Modelle Anzahl 
PC 7 Ahmed Glaucoma Valve Flexible Plate mit Pars plana-Clip 
 
14 
PC 8 Ahmed Glaucoma Valve Flexible Plate Small mit Pars 
plana-Clip 
kleiner, weniger Annahtstellen als PC 7 
2 
PS 2 Ahmed Glaucoma Valve mit Pars plana-Clip 
Fußplatte aus unbeweglicherem Polypropylen 
 
2 
PS 3 Ahmed Glaucoma Valve Small mit Pars plana-Clip 
kleiner, weniger Annahtstellen als PS 2 
 
1 
 
Außer dem Modell PC 7 wurden die Modelle PC 8, PS 2 und PS 3 verwendet. Tabelle 3 
stellt die Anzahl der verwendeten Modelle und ihre Verschiedenheiten dar. Im 
Unterschied zum Modell PC 7 ist das Modell PC 8 speziell für Kinder und kleine 
Augäpfel gefertigt und weist neben der geringeren Größe weniger Annahtstellen auf. 
Die Platte des Modells PS 2 ist im Unterschied zu den Modellen PC 7 und 8 aus 
Polypropylen und ist fester als die bewegliche Silikonplatte. 
Das Modell PS 3 entspricht dem Modell PS 2 für Kinder bzw. kleine Augäpfel. 
3.2 Operationstechnik 
Im Folgenden wird die Technik der Implantation der Ahmed Glaucoma Valve 
beschrieben. Vor seiner Implantation sollte das Implantat auf seine Funktionsfähigkeit 
untersucht werden. Durchführung der Operation: 
Das Priming des Implantates wird durchgeführt, indem mit einer stumpfen 26-Gauge 
Kanüle der Drainageschlauch mit NaCl 0,9%-Lösung angespült wird, um den 
Klappenmechanismus zu eröffnen.  
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Abbildung 3: Priming des Implantates: links im Bild wird mit einer Pinzette die Fußplatte der 
AGV fixiert, nach rechts verlässt der Drainageschlauch mit Pars plana-Clip (Bildmitte) die 
Fußplatte. Der Drainageschlauch wird von rechts mit einer Sonde angespült, um die Funktion des 
Implantats zu testen. (Quelle: Videoaufzeichnung der AGV-Implantation von Prof. Dr. med. Peter 
Walter) 
 
 
Die Konjunktiva und die Tenon'sche Kapsel werden im oberen Quadranten entlang des 
Limbus zwischen dem Musculus rectus superior und dem Musculus rectus externus 
eröffnet und die beiden Muskeln werden angeschlungen. Der Tenon'sche Raum wird 
stumpf präpariert und eine Tasche für das Implantat geformt.  
Dann erfolgt die Anlage einer Infusions-Sklerotomie temporal, sowie von zwei Arbeits-
Sklerotomien oben. Es wird eine ausführliche periphere und anteriore Vitrektomie von 
oben durchgeführt. 
Der Drainageschlauch der AGV wird so gekürzt, dass er 5-6 mm in den 
Glaskörperraum vorgeschoben werden kann. Der Schlauch sollte in einem 30 Grad 
Winkel abgeschnitten werden, um sein Einführen zu erleichtern. 
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Abbildung 4: Abmessen des Implantationsbereiches: rechts im Bild ist die Fußplatte in die 
präparierte Tasche versenkt worden, das Pars plana-Clip wird mit einer Sonde an der Sklera 
fixiert. Der von der Fußplatte und Pars plana-Clip ableitende Drainageschlauch ragt in die obere 
Bildmitte. Mitten im Bild von unten links kommend der Zirkel zum Abmessen des Implantations-
bereiches. (Quelle: Videoaufzeichnung der AGV-Implantation von Prof. Dr. med. Peter Walter) 
 
Eine Stichinzision wird an der Pars plana durchgeführt und mit einer scharfen 23-Gauge 
Kanüle parallel zur Iris punktiert. 
 
 
Abbildung 5: Punktion durch die Pars plana: etwas rechts von der Bildmitte ist die Inzisionsstelle 
blau markiert. Von rechts unten nährt sich ein Stichskalpell um die Pars plana an der Markierung 
zu inzidieren. Zwei 5-0 Supramidfäden für die Fixation der Fußplatte sind rechts und links der 
blau markierten Inzisionsstelle vorgelegt. (Quelle: Videoaufzeichnung der AGV-Implantation von 
Prof. Dr. med. Peter Walter) 
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Der Drainageschlauch wird über das vorgeformte Nadelloch parallel zur Iris 5-6 mm in 
die Hinterkammer vorgeschoben. Die Lage des Drainageschlauches wird fundoskopisch 
kontrolliert. 
 
 
Abbildung 6: Einführen des Drainageschlauches: von rechts wird der Drainageschlauch nah an 
seiner Öffnung mit einer Pinzette gehalten um ihn als nächstes durch die nun inzidierte Pars plana 
in die hintere Augenkammer vorzuschieben. Rechts unten ist der Pars plana-Clip zu sehen. 
(Quelle: Videoaufzeichnung der AGV-Implantation von Prof. Dr. med. Peter Walter) 
 
Der Pars plana-Clip und die Fußplatte der AGV werden episkleral mit Supramid 5-0 
angenäht, wobei die vordere Kante der Fußplatte mindestens 8-10 mm vom Limbus 
entfernt sein sollte. 
 
 
Abbildung 7: Annaht der Fußplatte: die Fußplatte wird in der Bildmitte an der linken 
schlauchnahen Annahtstelle mit 5-0 Supramid an der Sklera fixiert. (Quelle: Videoaufzeichnung 
der AGV-Implantation von Prof. Dr. med. Peter Walter) 
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Das Viskoelastikum Healon®
3
 wird in die Vorderkammer injiziert. Der freiliegende 
Drainageschlauch wird mit einem Sklerapatch gedeckt und die Konjunktiva darüber 
verschlossen (New World Medical Inc. ; Walter 2007). 
 
 
Abbildung 8: Annaht des Sklerapatches: rechts mittig im Bild deckt der Sklerapatch die Inzision 
und den Drainageschlauch. (Quelle: Videoaufzeichnung der AGV-Implantation von Prof. Dr. med. 
Peter Walter) 
3.3 Datenerhebung 
Die Daten wurden aus Untersuchungsbefunden und Arztbriefen der Krankenakten der 
Stationen, bzw. der Ambulanz, der Augenklinik oder dem Archiv des UK Aachen 
erhoben. Eingeschlossen in diese Studie wurden die Daten aller Patienten, denen bis 
zum 30.6.2008 im UK Aachen eine AGV implantiert wurde. 
3.4 Datenauswertung 
Die Arbeit enthält verschiedene deskriptive und inferenzstatistische Auswertungen.  
Um die Auswirkungen der AGV-Implantation zu ermitteln, wurde, nach der Prüfung 
der Normalverteilung, für die IOD- und Visus-Werte prä- und postoperativ ein 
verbundener t-Test gerechnet. 
Die statistische Auswertung wurde mit den Statistikprogrammen MedCalc® und SPSS 
18 sowie mit Microsoft Excel durchgeführt. 
Des Weiteren wurden einige Befunde in Kategorien verteilt.  
 
                                                 
3
 Helaon® ist eine eingetragene Marke der Abbott Laboratories und wird im Weiteren mit „Healon“ 
abgekürzt  
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3.4.1 Gruppen und Voroperationen  
Zunächst wurden die behandelten Augen in Gruppe 1, mit Augen ohne AGV-
Implantation am Partnerauge und Gruppe 2, mit AGV-Implantation ebenfalls am 
Partnerauge aufgeteilt. Diese Unterteilung erfolgte, um einer Beeinflussung durch 
gleichzeitige Therapie mittels einer AGV am Partnerauge, insbesondere auf die 
Entwicklung des Visus, vorzubeugen. Abbildung 9 stellt die Aufteilung der Stichprobe 
in die beiden Gruppen dar. 
Die Voroperationen wurden in allgemeine ophthalmologische und 
glaukomtherapeutische Voroperationen verteilt.  
3.4.2 Intraokularer Druck 
Für die Beleuchtung des IOD im Verlauf wurden vier relevante Zeitpunkte bestimmt: 
präoperativ (am Tag der AGV-Implantation vor dem Eingriff), 3 d (drei Tage 
postoperativ), 90 d (90 Tage postoperativ) und last (letzter Beobachtungszeitpunkt 
postoperativ). Bis zu dem letzten Beobachtungszeitpunkt war eine interindividuell 
unterschiedliche Zeitspanne seit der AGV-Implantation vergangen, sodass eine 
Darstellung des hier gemessenen IOD auf einer Zeitachse gewählt wurde.  
In beiden Gruppen wurde jeweils die Normalverteilung der IOD-Werte zu den 
beschriebenen Zeitpunkten mit dem Shapiro-Wilk-Test geprüft.  
 
 
 
Gesamte Stichprobe: 
16 Patienten (19 Augen) mit AGV-
Implantation 
 
Gruppe 1: 
13 Patienten mit einseitiger AGV-
Implantation  
= 13 Augen 
Gruppe 2: 
3 Patienten mit AGV-Implantation 
beidseits  
= 6 Augen 
Abbildung 9: Aufteilung der Stichprobe in Gruppen 
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Als Signifikanztest wurde der verbundene t-Test in beiden Gruppen jeweils für die 
Zeitpunkte präoperativ und 3d sowie präoperativ und 90d gerechnet. Lag für ein Auge 
90 Tage postoperativ kein IOD-Wert vor, wurde es aus der Rechnung für präoperativ 
und 90d ausgeschlossen. Wegen der interindividuell unterschiedlichen Zeitspanne 
wurde für die Entwicklung bis zum letzten Beobachtungszeitpunkt (last) kein 
Signifikanztest gerechnet.  
Alle postoperativ gemessenen IOD-Werte wurden in die Kategorien 1 = 
kleiner 5 mmHg, 2 = zwischen 5 und 21 mmHg und 3 = größer 21 mmHg unterteilt. 
Alle Werte, die in der Kategorie 1 erschienen, wurden im Teil „Hypotension“ 
beschrieben und weitere Umstände erläutert. Hier wurden die weiteren Kategorien 
frühe Hypotension = Auftreten innerhalb der ersten vier Wochen postoperativ und 
späte Hypotension = Auftreten nach mehr als vier Wochen postoperativ gebildet, da 
ätiologisch unterschiedliche Hintergründe vermutet wurden.  
Werte, die sich in der Kategorie 3 fanden wurden im Teil „Hypertension“ betrachtet. 
3.4.3 Visus 
Der Visus war in den Krankenakten stets als Snellen, als dezimal oder MARAN 
(„adjusted meter vision“) dokumentiert worden. Diese Werte wurden zur besseren 
Vergleichbarkeit und Darstellung in log(MAR) (Logarithmus des „Minimum Angle of 
Resolution“) umgerechnet und dargelegt.  
In beiden Gruppen wurde jeweils die Normalverteilung der Visus-Werte zu den oben 
beschriebenen Zeitpunkten mit dem Kolmogorov-Smirnov-Anpassungstest kontrolliert. 
Als Signifikanztest wurde ein verbundener t-Test in beiden Gruppen jeweils für den 
Visus präoperativ und 3d sowie präoperativ und 90 d gerechnet. Lag für ein Auge kein 
Visus-Wert 90 Tage postoperativ vor, wurde es aus der Rechnung präoperativ und 90d 
ausgeschlossen. 
Bis zu dem letzten Beobachtungszeitpunkt war eine interindividuell unterschiedliche 
Zeitspanne seit der AGV-Implantation vergangen, sodass eine Darstellung des hier 
gemessenen Visus auf einer Zeitachse gewählt wurde. 
Zur Darlegung der Visusentwicklung wurden in der Kategorie stabil + verbessert alle 
Augen zusammengefasst, an denen sich der Visus von präoperativ bis zum letzten 
Beobachtungszeitpunkt verbessert oder nicht verändert hatte, und folglich ein positives 
Outcome bezüglich dieses Parameters zeigten. Dem wurde die Kategorie 
verschlechtert gegenübergestellt, in der alle Augen mit Visusverschlechterung im 
beobachteten Verlauf gesammelt wurden.  
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3.4.4 Komplikationen, zusätzliche Operationen und Therapieerfolg 
Die Komplikationen wurden in die Kategorien leicht und schwer unterteilt. Als 
schwere Komplikationen wurden solche definiert, die zum Wechsel bzw. der 
Explantation der AGV oder zu Erblindung des Auges geführt hatten. Mit leicht wurden 
alle Komplikationen beschrieben, die unter Erhalt des Implantats und der Sehkraft 
therapiert werden konnten. 
Die Tatsache, ob zusätzliche drucksenkende Operationen erforderlich wurden, wurde in 
die Kategorien 0 = nein und 1 = ja unterteilt. 
Therapieerfolg wurde definiert als absoluter Therapieerfolg = IOD > 5 und 
< 21 mmHg und relativer Therapieerfolg = IOD >5 und < 21 mmHg mit Anwendung 
lokaler Antiglaukomatosa. Der Gesamterfolg wurde festgelegt als Summe von 
absolutem und relativem Therapieerfolg. Als Therapieversagen wurden Fälle mit 
schweren Komplikationen oder erfolgloser Druckeinstellung erklärt.  
. 
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4 Ergebnisse 
Im Zeitraum vom 8.6.2005 bis zum 27.6.2008 wurde in der Augenklinik der 
Universitätsklinik Aachen (UK Aachen) bei sechzehn Patienten in insgesamt neunzehn 
Augen mit therapierefraktärem Glaukom eine AGV eingesetzt. Die Operationen wurden 
alle von einem ophthalmologisch erfahrenen Operateur, Prof. Peter Walter, 
durchgeführt. 
Die retrospektiv erhobenen Daten bezüglich verschiedener Parameter des präoperativen 
Befundes, sowie des intra- und postoperativen Verlaufes der AGV-Implantation wurden 
von diesen operierten Augen gesammelt und systematisch ausgewertet.  
Beachtung fanden sowohl die diagnostizierten Glaukomformen und Art und Anzahl der 
Voroperationen, als auch die präoperativen Befunde hinsichtlich des IOD, des Visus 
und der Anzahl lokaler Antiglaukomatosa. 
Im postoperativen Verlauf fanden die Entwicklung des IOD und der Sehschärfe, sowie 
die Anzahl verwendeter lokaler Antiglaukomatosa im Vergleich zur präoperativen 
Situation besondere Beachtung. Des Weiteren wurde das Auftreten von intra- und 
postoperativen Komplikationen oder von hypo- und hypertensiven Phasen beurteilt. 
Ebenfalls fand die Notwendigkeit einer zusätzlichen drucksenkenden Operation 
Beachtung. Der definierte Therapieerfolg wurde ermittelt. 
4.1 Patienten 
Im Folgenden wird zunächst der präoperative Zustand der Patienten beschrieben: 
zunächst anhand allgemeiner Informationen über die behandelten Patienten, im 
Weiteren die diagnostizierten Glaukomformen und Art und Anzahl der Voroperationen. 
Auch der präoperative IOD und Visus sowie die Anzahl lokaler Antiglaukomatosa vor 
dem Eingriff wurden berücksichtigt. 
4.1.1 Patientenalter und -geschlecht 
Die Alters- und Geschlechterverteilung der behandelten Patienten wird in Tabelle 4 
dargestellt. Die Patienten waren im Mittel 53,89 +/- 22,91 Jahre alt, die Spanne betrug 
10 – 82 Jahre. Unter den Patienten befanden sich fünfzehn Frauen und ein Mann; drei 
Patientinnen wurde in beide Augen eine AGV implantiert, so dass achtzehn weibliche 
und ein männliches Auge operiert wurden. Im Weiteren werden Gruppe 1 mit Augen 
ohne AGV-Implantation am Partnerauge und Gruppe 2 mit Augen mit AGV-
Implantation zusätzlich am Partnerauge unterschieden. 
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Tabelle 4: Alters- und Geschlechtsverteilung der Patienten 
Patientenalter und -geschlecht 
Alter       53,89  +/- 22,91 Jahre 
Altersspanne  10-82 Jahre                  
Geschlecht  
   
  weiblich 
  männlich 
Patienten:  
   
  15 
   1  
Augen:  
   
  18   
    1 
 
4.2 Präoperative Befunde 
4.2.1 Glaukomformen 
In der Datenerhebung wurden die verschiedenen Glaukomformen der behandelten 
Augen erfasst. Die Verteilung war wie folgt:  
In Gruppe 1 waren insgesamt fünf Augen an einem primären Glaukom erkrankt, davon 
zwei Augen an einem primären Offenwinkelglaukom, ein Auge an einem primären 
Winkelblockglaukom und zwei Augen an einem primär kongenitalen Glaukom. 
Die restlichen Augen waren an sekundären Glaukomformen erkrankt: an zwei Augen 
hatte sich aufgrund von Neovaskularisation ein sekundäres Glaukom entwickelt, dabei 
war an einem Auge die Neovaskularisation nach einer Zentralvenenthrombose (ZVT) 
aufgetreten und an einem anderen Auge infolge eines Zentralarterienverschlusses 
(ZAV). 
Bei zwei Augen hatten intraokulare Entzündungen in Form einer Uveitis das Glaukom 
verursacht, bei einem dieser Patienten lag eine rheumatoide Arthritis als 
Grunderkrankung vor. 
Das Uveitis-Glaucoma-Hyphema-Syndrom, als späte Komplikation einer 
Phakoemulsifikation mit Implantation einer Hinterkammerlinse, stellte an einem 
weiteren Auge die Ursache des Glaukoms dar.  
In einem Fall entstand das Glaukom infolge eines angeborenen Katarakts, in einem 
anderen Fall aufgrund eines Nanophthalmus. In diesem Kollektiv befand sich auch ein 
Auge mit iatrogen verursachtem Glaukom, welches nach einer Pars plana-Vitrektomie 
mit Silikonölauffüllung entstanden war.  
In Gruppe 2 waren zwei Augen an einem primären Offenwinkelglaukom erkrankt. Die 
weiteren vier Augen waren an einem sekundären Glaukom erkrankt. An zwei Augen 
war aufgrund einer proliferativen diabetischen Retinopathie (PDR) ein 
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Neovaskularisationsglaukom aufgetreten, an zwei Augen lag eine entzündliche Genese 
in Form einer Uveitis vor.  
Tabelle 5 zeigt die Verteilung der beiden Gruppen mit Glaukomformen, Alter und 
Geschlecht im Überblick, Tabelle 6 zeigt die Häufigkeitsverteilung der 
Glaukomformen.  
 
Tabelle 5: Glaukomformen der Patienten in beiden Gruppen 
Auge Glaukomform Alter Geschlecht 
Gruppe 1: AGV-Implantation einseitig 
Pat 2 Primäres kongenitales Glaukom 22 w 
Pat 3 Neovaskularisationsglaukom (nach ZVT) 82 w 
Pat 4 Primäres kongenitales Glaukom 22 w 
Pat 6 Primäres Offenwinkelglaukom 77 w 
Pat 8 Primäres Winkelblockglaukom 81 w 
Pat 9 Glaukom durch Verletzung (nach PpV) 45 w 
Pat 10 Winkelblockglaukom bei Nanophthalmus 69 w 
Pat 11 Primäres Offenwinkelglaukom 56 w 
Pat 12 Glaukom bei Entzündung (Uveitis) 74 w 
Pat 13 Glaukom bei Uveitis-Glaucoma-Hyphema-Syndrom 43 m 
Pat 14 Glaukom bei kongenitalem Katarakt 10 w 
Pat 15 Neovaskularisationsglaukom (nach ZAV) 80 w 
Pat 16 Glaukom bei Entzündung (Uveitis, rheumatoide 
Arthritis) 
14 w 
Gruppe 2: AGV-Implantation beidseits 
Pat 1r Glaukom bei Entzündung (Uveitis) 57 w 
Pat 1l Glaukom bei Entzündung (Uveitis) 59 w 
Pat 5r Primäres Offenwinkelglaukom 65 w 
Pat 5l Primäres Offenwinkelglaukom 66 w 
Pat 7r Neovaskularisationsglaukom (bei PDR) 51 w 
Pat 7l Neovaskularisationsglaukom (bei PDR) 51 w 
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Tabelle 6: Häufigkeitsverteilung der Glaukomformen in beiden Gruppen 
Glaukomformen Anzahl Augen 
Primäre Glaukome Gruppe 1 Gruppe 2 
Primäres Offenwinkelglaukom 2 2 
Primäres Winkelblockglaukom 1  
Primäres kongenitales Glaukom  2  
Sekundäre Glaukome 
Neovaskularisationsglaukom (bei PDR, ZVT, ZAV) 2 2 
Glaukom durch intraokulare Entzündung (Uveitis) 2 2 
Glaukom durch Verletzungen (iatrogen) 1  
Glaukom bei Nanophthalmus 1  
Glaukom bei kongenitalem Katarakt 1  
Glaukom bei Uveitis-Glaucoma-Hyphema-Syndrom 1  
 
4.2.2 Voroperationen 
Die Voroperationen der Augen wurden erfasst und in allgemeine und 
glaukomtherapeutische Voroperationen unterteilt. 
Wie Tabelle 7 darstellt, waren alle Augen voroperiert. In Gruppe 1 waren die Augen im 
Mittel 4 +/- 2,6 Mal voroperiert worden, die Anzahl der Operationen betrug eins bis 
zehn. Elf Augen waren auch bereits glaukomtherapeutisch voroperiert. In Gruppe 2 
waren die Augen im Mittel 2,5 +/- 0,6 Mal voroperiert worden, die Anzahl der 
Operationen betrug zwei bis drei. Hier waren fünf Augen glaukomtherapeutisch 
voroperiert.  
 
Tabelle 7: Häufigkeit von Voroperationen allgemein in beiden Gruppen 
Anzahl Voroperationen Gruppe 1 Gruppe 2 
mittlere Anzahl 4 +/- 2,6 2,5 +/- 0,6 
Spanne 1 - 10 2 - 3 
 
4.2.2.1 Allgemeine ophthalmologische Voroperationen  
Zunächst werden die Operationen aufgeführt, die nicht oder nicht direkt mit der 
Glaukomtherapie im Zusammenhang stehen. Tabelle 8 gibt diese im Einzelnen wieder. 
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4.2.2.1.1 Operationen bei Katarakt 
In Gruppe 1 war an insgesamt acht Augen ein Katarakt operativ behandelt worden. 
Davon war in zwei Augen eine Intraokularlinse (IOL) eingesetzt worden. Bei zwei 
Augen war im weiteren Verlauf eine YAG-Nachstardiszision vorgenommen worden, in 
einem Fall wurde im weiteren Verlauf der Linsenrest entfernt.  
An zwei Augen wurde eine Lentektomie vorgenommen, bei einem Auge zur Therapie 
eines kongenitalen Katarakts. Bei einer zweiten Operation wurde in dieses Auge 
sekundär eine Intraokularlinse eingesetzt. 
In Gruppe 2 war an insgesamt sechs Augen ein Katarakt-OP durchgeführt worden. In 
ein Auge war eine IOL eingesetzt worden. An zwei Augen war im weiteren Verlauf 
eine YAG-Nachstardiszision vorgenommen worden.  
4.2.2.1.2 Vitrektomie 
An insgesamt sieben Augen in Gruppe 1 war eine Vitrektomie mit der Pars plana-
Technik (PpV) durchgeführt worden, bei vier dieser sieben operierten Augen wurde zur 
Prävention einer Netzhautablösung eine Silikonöltamponade eingesetzt.  
An zwei dieser Augen wurde im weiteren Verlauf eine Re-PpV durchgeführt. 
In Gruppe 2 wurde eine PpV an vier Augen durchgeführt, an zwei dieser Augen mit 
Silikonöltamponade 
4.2.2.1.3 Laser 
An zwei Augen war in Gruppe 1 während der Vitrektomie der Endolaser zur 
Behandlung von diabetischen unter anderen Veränderungen der Netzhautgefäße oder 
auch von ausgedehnten Netzhautrissen eingesetzt worden. 
Eine nicht-endoskopische Laserkoagulation wurde außerdem bei einem weiteren Auge 
panretinal eingesetzt 
In Gruppe 2 war in drei Fällen Endolaser und in zwei Fällen externe Laserkoagulation 
angewendet worden.  
4.2.2.1.4 Hornhautoperation 
In Gruppe 1 hatte ein Auge umfangreiche Hornhautoperationen erhalten: eine 
perforierende Keratoplastik und eine Eckhardt-Prothese waren eingesetzt worden. Die 
Hornhaut war zuvor mehrfach abradiert worden. 
Weitere Voroperationen, die nicht als unmittelbar für die Studie bedeutend gehalten 
werden, sind dennoch in Tabelle 8 aufgeführt und können ihr entnommen werden. 
 
 28 
 
Tabelle 8: Allgemeine Voroperationen im Detail in beiden Gruppen 
Allgemeine Voroperationen am Auge 
 
Anzahl 
Gruppe 1 Gruppe 2 
Katarakt-Operation 4 2 
Linsenrestentfernung 1  
Phakoemulsifikation mit IOL 2 1 
Phakoemulsifikation ohne IOL  3 
YAG-Nachstardiszision 2 2 
Kapselphimoseneröffnung 1  
Lentektomie 2  
Phakoemulsifikation mit sek. IOL (nach 
Lentektomie) 
1  
Pars plana-Vitrektomie (PpV) 4 2 
PpV mit Silikonöltamponade 2 2 
endoskopische Vitrektomie 1  
Re-PpV 2  
Endolaser 2 3 
Laserkoagulation 1 2 
perforierende Keratoplastik 1  
Eckhardt-Prothese 1  
Hornhautabrasio 1  
Synechiolyse 1  
Anwendung eines punctum plugs 1  
intravitreale Injektion eines Glukokortikoids 1  
Vorderkammerpunktion zur Viren-PCR 1  
multiple netzhautchirurgische Eingriffe 1  
multiple, nicht näher bezeichnet 1  
 
4.2.2.2 Voroperationen 
Zu den Voroperationen im Rahmen der Glaukomtherapie wurde Folgendes erhoben: 
Insgesamt waren in Gruppe 1 elf Augen glaukomtherapeutisch voroperiert worden, in 
Gruppe 2 fünf Augen. In beiden Gruppen war die Hälfte der Augen bereits sogar zwei 
Mal und mehr voroperiert. Tabelle 9 zeigt die Häufigkeitsverteilung der 
glaukomtherapeutischen Voroperationen.  
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Tabelle 9: Häufigkeit glaukomtherapeutischer Voroperationen in beiden Gruppen 
Anzahl glaukomtherapeutischer 
Voroperationen 
Anzahl Augen 
Gruppe 1 Gruppe 2 
0 2 1 
1 5 1 
2 3 4 
3 1 0 
> 3 2 0 
 
4.2.2.2.1 Laserchirurgie 
Bei den meisten Eingriffen handelte es sich um Eingriffe mit Lasertechnik. In Gruppe 1 
war an vier Augen eine Zyklophotokoagulation und/oder eine endoskopische 
Zyklophotokoagulation durchgeführt worden. 
Außerdem wurde an einem Auge eine chirurgisch angelegte Iridektomie mit Laser 
wiedereröffnet. 
In Gruppe 2 war ebenfalls an vier Augen eine Zyklophotokoagulation und/oder eine 
endoskopische Zyklophotokoagulation durchgeführt worden. Ein weiteres Auge erhielt 
eine Trabekuloplastik. 
4.2.2.2.2 Operative Eingriffe 
Weiterhin waren verschiedene operative Eingriffe im eigentlichen Sinne angewendet 
worden.  
Zwei Augen hatten in Gruppe 1 eine filtrierende Operation in Form einer 
Goniotrepanation erhalten. 
Eine Iridektomie war bei insgesamt vier Augen durchgeführt worden, wobei in zwei 
Fällen die Irislücke basal angelegt worden war, womit es sich also um 
Andoiridektomien handelte. 
Ein Auge war einer Trabekelaspiration unterzogen worden. 
Bei einer Goniokürettage war an einem Auge ein Teil des obstruierten Trabekelwerks 
entfernt worden. 
Ein weiteres Auge hatte eine Retinektomie erhalten. 
An einem weiteren Auge war ein Drainagesystem in Form eines suprachoroidalen 
Shunts eingesetzt worden, welcher allerdings wieder explantiert werden musste. 
Dasselbe Auge war bereits multiplen anderen glaukomtherapeutischen Therapien in 
 30 
 
anderen Kliniken unterzogen worden, die in der Krankenakte des UK Aachen nicht 
mehr näher erläutert werden.  
In Gruppe 2 war an einem Auge eine Goniotrepanation und an einem anderen eine 
Andoiridektomie vollführt worden. 
Im Einzelnen werden die Eingriffe in Tabelle 10 aufgeführt. 
 
Tabelle 10: Glaukomtherapeutische Voroperationen im Detail in beiden Gruppen 
Glaukomtherapeutische Voroperationen 
Anzahl 
Gruppe 1 Gruppe 2 
Laserchirurgie 
Zyklophotokoagulation 3 3 
Endozyklophotokoagulation 2 3 
Trabekuloplastik  1 
Iridektomie mit Laser 1  
Operative Eingriffe 
Goniotrepanation 3 1 
chirurgische Iridektomie 1  
chirurgische Andoiridektomie 3 1 
Goniokürettage 1  
Trabekelaspiration 1  
Retinektomie 1  
suprachoroidaler Shunt (+Explantation) 1  
multiple glaukomtherapeutische Eingriffe 1  
 
4.2.3 Präoperativer Augeninnendruck  
Ferner wurde der intraokulare Druck präoperativ an allen Augen erhoben. Er war in 
Gruppe 1 mit einer Ausnahme an allen Augen erhöht, d.h. er lag an zwölf Augen über 
21 mmHg. Er betrug im Mittel 33,2 +/- 6,4 mmHg, die Spanne lag zwischen 19 und 
42 mmHg. 
In Gruppe 2 sah man einen erhöhten IOD an allen Augen, im Mittel bei 29,5 +/-
 9 mmHg. Die Spanne lag zwischen 23 – 47 mmHg. 
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Tabelle 11 gibt die Werte wieder. 
 
Tabelle 11: Intraokularer präoperativ Druck in beiden Gruppen 
Präoperativer intraokularer Druck 
 
Gruppe 1 Gruppe 2 
Mittelwert: 33,2 +/- 6,4 mmHg 29,5 +/- 9 mmHg 
Spanne: 19 – 42 mmHg 23 – 47 mmHg 
 
Entsprechend der Definition eines relativen oder absoluten Therapieerfolgs (siehe (s.) 
„Datenauswertung“) bestand somit präoperativ an nur einem Auge kurzfristig eine 
relativ erfolgreiche Therapie, da unter Medikation ein IOD im Normbereich erreicht 
wurde. Da der Patient allerdings auf dem anderen Auge erblindet war, und es sich somit 
um sein letztes Auge handelte, waren weitere Therapiemaßnahmen indiziert. 
4.2.4 Antiglaukomatöse Medikation  
Es wurde weiterhin untersucht wie viele Augen präoperativ mit wie vielen 
glaukomtherapeutischen Medikamenten behandelt wurden.  
In Gruppe 1 wurden zehn Augen (77 %) medikamentös behandelt. Wie Tabelle 12 
demonstriert, wurde hier an jedem Auge im Mittel 2,2 +/- 1,6 Medikamente 
angewendet. Die Spanne betrug 0 – 5 Medikamente. In keinem Fall konnte so eine 
dauerhafte Drucksenkung auf den Normbereich erreicht werden. In einem Fall konnte 
jedoch kurzfristig eine medikamentöse Druckeinstellung erfolgen. 
In Gruppe 2 wurde an sechs Augen (100 %) im Mittel 3 +/- 0,6 Medikamente 
angewandt, die Spanne betrug 2 – 4. 
 
Tabelle 12: Häufigkeit der Anwendung von antiglaukomatöser Medikation präoperativ in beiden 
Gruppen 
Präoperative Medikation 
Angewandte Medikamente 
Gruppe 1 Gruppe 2 
Anwendung an Augen 77 % 100 % 
Mittelwert Anzahl Medikamente: 2,2 +/- 1,6 3 +/- 0,6 
Spanne: 0 - 5  2 – 4 
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4.2.5 Präoperativer Visus 
Weiterhin stellte der präoperativ bestimmte Visus einen wichtigen Messwert dar. Bei 
Patienten, die zur Korrektur der Sehschärfe Kontaktlinsen oder eine Brille benutzten, 
wurde der Visus mit diesem Hilfsmittel (cum correctione = cc) bestimmt, um den 
bestkorrigierten Visus (bester Visus) zu ermitteln. Bei Patienten ohne Hilfsmittel wurde 
der Visus ohne Hilfsmittel (sine correctione = sc) bestimmt. 
Der Visus war präoperativ an allen Augen vermindert. In Gruppe 1 konnten an einem 
Auge nur Handbewegungen wahrgenommen, ein weiteres Auge zeigte einen 
verbleibenden Visus von 0,2 log(MAR). Der mittlere Visus in dieser Gruppe betrug 
1,1 +/- 0,6 log(MAR).  
In Gruppe 2 konnten ebenfalls an einem Auge nur Handbewegungen wahrgenommen 
werden, der beste gemessene Visus in dieser Gruppe ergab 0,3 log(MAR). Der mittlere 
Visus lag bei 1,1 +/- 0,7 log(MAR). Tabelle 13 zeigt eine Übersicht der gemessenen 
Werte. 
 
Tabelle 13: Bester Visus präoperativ in beiden Gruppen 
Präoperativ bester Visus 
 
Anzahl Augen 
Gruppe 1 Gruppe 2 
Mittelwert (log(MAR)): 1,1  +/- 0,6 1,1 +/- 0,7 
Spanne (log(MAR)): 2 – 0,2 2 – 0,3 
 
4.3  Postoperative Befunde 
Im Folgenden werden die Befunde aus den postoperativen Verläufen dargestellt. 
Beachtung fand zum einen die Entwicklung des IOD und des Visus, zum anderen die 
Anzahl verwendeter lokaler Antiglaukomatosa und Art und Anzahl aufgetretener 
Komplikationen. 
4.3.1 Intraokularer Druck 
Abgesehen von dem mittleren IOD im Verlauf wurde das Auftreten, Zeitpunkt und 
Umstände von hypo- oder hypertensiven Phasen erhoben. 
4.3.1.1 Mittlerer intraokularer Druck  
Die Auswertung der intraokularen Druckmessungen zu verschiedenen Zeitpunkten 
ergab dieses Ergebnis: In Gruppe 1 zeigte sich eine hochsignifikante Verminderung des 
mittleren Augeninnendruckes von präoperativ 33,2 +/- 6,4 mmHg auf 12,8 +/-
 2,8 mmHg nach drei Tagen postoperativ (t=-9,422; p=-0,0001), sowie eine ebenfalls 
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hochsignifikante Verminderung auf 15,8 +/- 5,2 mmHg nach etwa 90 Tagen 
postoperativ (t=-5,977; p=0,0001). Das bedeutet eine Drucksenkung um 61,4 % bis zum 
dritten und um 51 % bis zum 90. Tag postoperativ. Abbildung 10 zeigt die Entwicklung 
des IOD in Gruppe 1 zu den beschriebenen Zeitpunkten 
In Gruppe 2 zeigte sich eine hochsignifikante Verminderung des mittleren 
Augeninnendruckes von präoperativ 29,5 +/- 9 mmHg auf 10,7 +/- 2,1 mmHg nach drei 
Tagen postoperativ (t=-5,774; p=-0,0022), sowie eine nicht signifikante Verminderung 
auf 19,2 +/- 3,5 mmHg nach etwa 90 Tagen postoperativ (t=-2,302; p=0,0696). Dies 
bedeutet eine Drucksenkung um 63,7 % bis zum dritten und um 34,9 % bis zum 90. Tag 
postoperativ. 
Abbildung 11 zeigt die Entwicklung des mittleren IOD in Gruppe 2 zu den 
beschriebenen Zeitpunkten. 
 
 
Abbildung 10: Mittlerer IOD mit Standardabweichung zu den Zeitpunkten präOP, 3d, 90d in 
Gruppe 1 
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Abbildung 11: Mittlerer IOD mit Standardabweichung zu den Zeitpunkten präOP, 3d und 90d in 
Gruppe 2 
 
Die letzte Beobachtung der einzelnen Verläufe, d.h., als die Patienten zuletzt zu einer 
Nachsorgeuntersuchung erschienen, fand in Gruppe 1 nach 0,1 bis 20 Monaten, im 
Mittel 8 +/- 7 Monate nach dem Eingriff statt. Zu diesem Zeitpunkt betrug der IOD 
gemittelt 13,5 +/- 5,8 mmHg. Der Druck konnte also bis zu diesem Zeitpunkt um 58 % 
gesenkt werden.  
In Gruppe 2 fand die letzte Messung 4 bis 35 Monaten, im Mittel 19 +/- 11 Monate 
nach dem Eingriff statt. Zu diesem Zeitpunkt betrug der mittlere IOD 10,2 +/-
 4,8 mmHg. Der Druck konnte also bis zu diesem Zeitpunkt um 65 % gesenkt werden. 
4.3.1.2 Individueller Druckverlauf  
Abbildung 12 und Abbildung 13 zeigen die Entwicklung des Augeninnendrucks der 
einzelnen Augen der Gruppe 1 im Verlauf als Kurvenschar. Abbildung 14 zeigt die 
Kurvenschar der individuellen IOD-Werte im Verlauf der Gruppe 2. 
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Abbildung 12: Individueller Verlauf des IOD in Gruppe 1 Teil 1 
 
Abbildung 13:Individueller Verlauf des IOD in Gruppe 1 Teil 2 
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Abbildung 14: Individueller Verlauf des IOD in Gruppe 2 
 
Die Differenz der IOD-Werte präoperativ zu den IOD-Werten zum letzten 
Beobachtungszeitpunkt stellt Abbildung 15 dar. An insgesamt siebzehn Augen hat eine 
Drucksenkung stattgefunden. An einem Auge der Gruppe 1 war der IOD am Ende der 
Beobachtungszeit unverändert, an einem weiteren Auge der Gruppe 1 war der IOD 
gestiegen. 
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Abbildung 15: Die Individuelle Entwicklung des IOD bis zum letzten Beobachtungszeitpunkt ist auf 
einer Zeitachse dargestellt. Für jedes Auge wird die Differenz des präoperativ und des zum letzten 
Beobachtungszeitpunkt gemessenen IOD gezeigt, d.h. je größer die Ordinate, desto größer die IOD-
Senkung 
4.3.1.3 Hypotension 
Als weiteres Beurteilungskriterium zeigt  
Abbildung 16 das Auftreten von Augeninnendruckwerten außerhalb der Normwerte. Im 
Beobachtungszeitraum entwickelte sich in beiden Gruppen an je einem Auge eine 
Hypotonie, d.h. der Augeninnendruck fiel unter 5 mmHg. Der niedrigste gemessene 
Wert entsprach 2 mmHg. 
4.3.1.3.1 Frühe Hypotension  
In Gruppe 1 kam es an einem Auge zu zwei frühen hypotensiven Phasen: kurzfristig 
entwickelte sich am ersten Tag postoperativ eine Hypotension, der IOD sank auf 
2 mmHg. Der Wert erholte sich selbstständig bis zum zweiten Tag postoperativ auf 
12 mmHg. Zu einer zweiten hypotensiven Phase kam es an diesem Auge nach einem 
Implantatwechsel. Im ersten Monat postoperativ fiel der IOD erneut auf 2 mmHg ab. 
Der therapeutische Versuch, die Vorderkammer durch Healon 5-Injektion - welche 
postoperativer Hypotonie nach Glaukomchirurgie entgegenwirkt - wiederherzustellen, 
wurde durch eine relative Ziliarkörperinsuffizienz und hypotoniebedingte 
Aderhautablösung begrenzt und am fünften Tag postoperativ erfolgte trotz 
zwischenzeitlich normotensiver Werte (8 mmHg) die Explantation der AGV. (s. 
"Schwere Komplikationen"). 
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Abbildung 16: Relative Häufigkeit des Auftretens von Hyper- oder Hypotension nach AGV-
Implantation 
4.3.1.3.2 Späte Hypotension 
In Gruppe 2 trat an einem Auge zum Ende des 23. Monats postoperativ eine 
Hypotension auf, der IOD fiel auf 2 mmHg. Aufgrund einer Netzhautablösung musste 
am nächsten Tag auch an diesem Auge die AGV explantiert werden (s. "Schwere 
Komplikationen"). 
4.3.1.4 Hypertension 
Wie Abbildung 16 zeigt kam es während des Beobachtungszeitraumes an acht Augen 
(62 %) der Gruppe 1 zu einer hypertensiven Phase, d.h. der IOD stieg an diesen Augen 
über 21 mmHg an. Im Mittel wurden bei diesen Patienten an fünf Tagen (Spanne: 1-
26 d) Druckwerte erfasst, die über 21 mmHg lagen. Es wurden Druckwerte zwischen 22 
und 44 mmHg, im Mittel 27 mmHg, gemessen. 
In Gruppe 2 kam es an sechs Augen (100 %) zu einer hypertensiven Phase, im Mittel an 
sechs Tagen (Spanne: 2 – 11 Tage). Die Druckwerte lagen im Mittel bei 26,2 +/-
 5,1 mmHg, zwischen 22 und 44 mmHg.  
In den meisten Fällen konnten die hypertensiven Phasen entweder durch die Therapie 
von Komplikationen, wie Implantatverlegung, Abkapselungen des Implantats oder 
Entzündungen des Auges, oder durch die zusätzliche Gabe von drucksenkenden 
Medikamenten bzw. den Wechsel des drucksenkenden Medikaments beendet werden. 
In beiden Gruppen war in je einem Fall eine weitere antiglaukomatöse Operation in 
Form einer Zyklophotokoagulation nötig. 
Um eine akute Druckspitze von 39 mmHg abzufangen, wurde in Gruppe 1 an einem 
Auge eine Parazentese der Vorderkammer durchgeführt. Bei demselben Patienten 
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entgleiste der intraokulare Druck wiederholt, 25 % der erfassten Druckwerte lagen 
oberhalb des therapeutisch angestrebten Bereichs, und bis zum Ende des 
Beobachtungszeitraums konnte der IOD nicht auf normotensive Werte eingestellt 
werden. 
An einem Auge der Gruppe 2 wurde gegen die Bildung einer vaskulären Membran der 
VEGF-Antikörper Bevacizumab in die Vorderkammer injiziert.  
4.3.2 Lokale Antiglaukomatosa 
Auch die Anzahl angewendeter glaukomtherapeutischer Medikamente wurde 
verglichen. Von einer drucksenkenden Medikation in Gruppe 1 von im Mittel 2,2 +/-
 1,6 Medikamente (Spanne: 0 – 5) präoperativ konnte die antiglaukomatöse Medikation 
postoperativ zum letzten Beobachtungszeitpunkt auf im Mittel 0,2 +/- 0,4 Medikamente 
(Spanne: 0 - 1) gesenkt werden. Somit konnte die Anzahl eingesetzter 
Antiglaukomatosa bis zu diesem Zeitpunkt um 90 % reduziert werden. 
In Gruppe 2 konnte die Medikation von im Mittel 3 +/- 0,6 präoperativ (Spanne: 2 – 4) 
auf 1,3 +/- 0,5 postoperativ zum letzten Beobachtungszeitpunkt um 44 % reduziert 
werden.  
 
Tabelle 14: Häufigkeit angewendeter medikamentöser Antiglaukomatosa prä- und postoperativ im 
Vergleich in beiden Gruppen 
Präoperative Medikation 
Angewendete Medikamente 
Gruppe 1 Gruppe 2 
 präoperativ postoperativ präoperativ postoperativ 
Anwendung an Augen 77 % 23 % 100 % 100 % 
Mittelwert Anzahl 
Medikamente: 
2,2 +/- 1,6 0,2 +/- 0,4 3 +/- 0,6 1,3 +/- 0,5 
Spanne: 0 - 5  0 - 1 2 – 4 1 - 2 
 
Während in Gruppe 1 präoperativ an zehn Augen (77 %) drucksenkende Medikamente 
angewendet wurden, wurden zum letzten Beobachtungszeitpunkt nur an drei Augen 
(23 %) Medikamente angewendet. 
In Gruppe 2 wurden sowohl präoperativ als auch zum letzten Beobachtungszeitpunkt an 
allen Augen lokale Antiglaukomatosa eingesetzt. 
Abbildung 17 zeigt diese Entwicklung anhand der Anzahl eingenommener 
Medikamente pro Auge präoperativ versus postoperativ.  
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Abbildung 17: Anzahl angewendeter Medikamente pro Auge zu den Zeitpunkten präOP und last 
4.3.3 Visus 
Des Weiteren wurde die Sehschärfe prä- und postoperativ gegenübergestellt. In 
Gruppe 1 war der Visus an fünf Augen (38 %) bis zum letzten Beobachtungszeitpunkt 
stabil geblieben oder hatte sich verbessert. Demnach trat bei 62 % der Augen eine 
Verschlechterung des Sehvermögens ein.  
In Gruppe 2 war die Sehschärfe postoperativ an vier Augen (67 %) unverändert oder 
verbessert. 
Keines der beobachteten Augen erblindete im Beobachtungszeitraum. Abbildung 18 
stellt die Visusentwicklung dar. 
 
Abbildung 18: Entwicklung der Sehschärfe zwischen den Zeitpunkten präOP und last. Relative 
Häufigkeiten der Kategorien stabil + verbessert und verschlechtert in beiden Gruppen 
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Im Detail zeigte sich in Gruppe 1 eine Entwicklung der mittleren Sehschärfe von 
präoperativ 1,1 +/- 0,6 log(MAR) eine signifikante Verschlechterung (t=3,915; 
P=0,0021) auf 1,5 +/- 0,6 log(MAR) drei Tage postoperativ und eine nicht signifikante 
Verschlechterung (t= -1,373; p=0,219) von 0,89 +/- 0,5 log(MAR) auf 1,11 +/-
 0,6 log(MAR). Zum letzten Beobachtungszeitpunkt wurde der Visus mit 1,2 +/-
 0,6 log(MAR) gemessen.  
In Gruppe 2 bot der Visus eine signifikante Verschlechterung (t=2,926; p=0,03) von 
1,1 +/- 0,7 log(MAR) präoperativ auf 1,5 +/- 0,5 log(MAR) drei Tage postoperativ und 
eine nicht signifikante Verschlechterung (t= -3,00; p= 0,058) von 0,7 +/- 0,5 log(MAR) 
auf 0,77 +/- 0,5 log(MAR) 90 Tage postoperativ. Zum letzten Beobachtungszeitpunkt 
lag der Visus bei 1 +/-0,6 log(MAR). Diese Entwicklungen werden in Abbildung 19, 
Abbildung 20 und Abbildung 21 dargelegt. 
 
 
 
 
 
Abbildung 19: Mittlerer Visus mit Standardabweichung zu den Zeitpunkten präOP und 3d in 
Gruppe 1 
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Abbildung 20: Mittlerer Visus mit Standardabweichung zu den Zeitpunkten präOP und 3d in 
Gruppe 2 
 
Es ist zu beachten, dass die letzten Beobachtungen in unterschiedlich langen Abständen 
zur AGV-Implantation stattfanden. Die Differenz zwischen der Sehschärfe präoperativ 
und der Sehschärfe zum letzten Beobachtungszeitpunkt werden in Abbildung 21 daher 
auf einer Zeitachse dargestellt. 
 
 
Abbildung 21: Die Individuelle Entwicklung des Visus bis zum letzten Beobachtungszeitpunkt ist 
auf einer Zeitachse dargestellt. Für jedes Auge wird die Differenz des präoperativ und des zum 
letzten Beobachtungszeitpunkt gemessenen Visus gezeigt, d.h. ein Ordinatenwerte größer 0 
bedeutet eine  Visusverbesserung und ein Ordinatenwert kleiner 0 eine Visusverschlechterung 
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4.3.4 Komplikationen 
Das Auftreten von Komplikationen intraoperativ und im postoperativen Verlauf betraf 
eine weitere Auswertung. 
4.3.4.1 Intraoperativ 
Die Implantation der AGV verlief an allen Augen ohne Komplikationen. Teilweise 
wurden während der Operationen weitere geplante Eingriffe am Auge durchgeführt: an 
einem Auge mit Katarakt erfolgte eine Lentektomie, an einem weiteren Auge mit 
Katarakt wurde die IOL neu fixiert. An einem uveitischem Auge wurde Synechien 
gelöst. 
4.3.4.2 Postoperativ 
Der postoperative Verlauf in Gruppe 1 war bei sechs Augen (47 %) komplikationslos. 
An fünf Augen (38 %) traten im Verlauf eine oder mehrere leichte Komplikationen auf. 
Schwere Komplikationen, die einen Wechsel oder die Explantation der AGV nach sich 
zogen, kamen an zwei Augen (15 %) vor. An einem dieser Augen trat nach einem 
Implantatwechsel eine zweite schwere Komplikation auf. 
In Gruppe 2 traten an einem Auge (17 %) keine Komplikationen auf. An vier Augen 
(68 %) traten eine oder mehre leichte Komplikation und an einem Auge (17 %) trat eine 
schwere Komplikation auf 
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Abbildung 22: Relative Häufigkeit des Auftretens von leichten und schweren Komplikationen nach 
AGV-Implantation 
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Die Häufigkeiten des Auftretens von Komplikationen zeigt Abbildung 22, hingegen 
zeigt Tabelle 15 die Art der aufgetretenen Komplikationen im Detail. 
4.3.4.2.1   Schwere Komplikationen 
Als schwer wurden Komplikationen definiert, die zur Explantation bzw. zum Wechsel 
der AGV oder zur Erblindung des Auges führten. 
4.3.4.2.1.1 Amotio retinae 
In Gruppe 2 trat an einem Auge eine Amotio retinae auf. Zunächst war das Auge nach 
22 Monaten postoperativ durch erhöhte intraokulare Druckwerte bis 40 mmHg 
aufgefallen. Bei der Untersuchung entdeckte man eine vaskuläre Membran in der 
Pupillarebene, die das Implantat verlegte. Bevacizumab wurde in die Vorderkammer 
injiziert, um eine weitere Vaskularisierung zu verhindern. Sieben Tage später wurde 
wegen fehlender Besserung der Drucksituation und persistierender Membran eine 
operative Revision durchgeführt und eine komplette Netzhautablösung mit 
Trichterbildung festgestellt. Die AGV wurde explantiert und zur Therapie der 
Netzhautablösung eine Re-PpV mit Silikonöltamponade durchgeführt. Zur weiteren 
Kontrolle des IOD wurde außerdem eine Andoiridektomie angelegt. 
4.3.4.2.1.2 Aderhautblutung 
Am vierzehnten Tag postoperativ wurde in Gruppe 1 an einem Auge eine 
Aderhautschwellung festgestellt. Zuvor hatte der Patient durchgehend über leichte 
Schmerzen am Auge geklagt. Intraoperativ wurde eine subtotale Aderhautblutung mit 
Inkarzeration der Netzhaut in die Sklerotomie des Implantatschlauches diagnostiziert. 
Die AGV wurde explantiert, zusätzlich wurde eine Intraokularlinse explantiert und eine 
Re-PpV durchgeführt. Über eine subchoroidale Drainage wurde die Aderhautblutung 
drainiert. Um die Netzhaut erneut zu fixieren wurde Dekalin appliziert und eine 
Retinotomie angelegt. Zur weiteren Kontrolle des IOD wurde eine Andoiridektomie 
durchgeführt.  
4.3.4.2.1.3 Wundheilungsstörung mit Implantatwechsel 
Einen schweren Verlauf einer Wundheilungsstörung stellte ein Fall in Gruppe 1 dar, in 
dem es zu rezidivierender Bindehaut- und Skleradehiszenz kam. Durch fünf 
Bindehautrevisionen mit zweifacher Revision des Sklerapatches und einer 
Porexdeckung, konnte die Fußplatte nicht bedeckt und die Bindehaut verschlossen 
werden. Schließlich musste das Implantat gewechselt werden, da das Implantat für eine 
erfolgreiche Deckung der Fußplatte intraoperativ gedreht werden sollte und dies nicht 
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möglich war. Es wurde gegen ein Implantat des Modells PC 7 (vorher Modell PC 8) 
ausgetauscht. 
4.3.4.2.1.4 Ziliarkörperinsuffizienz und Aderhautablösung  
Im weiteren Verlauf wurde im ersten Monat nach Implantatwechsel an demselben Auge 
eine relative Ziliarkörperinsuffizienz festgestellt. Der IOD war auf 2 mmHg abgefallen. 
Zunächst wurde die Hypotonie kurzfristig mit einer Healon 5-Injektion behandelt (s. 
„Hypotonie"). Der IOD normalisierte sich in den nächsten vier Tagen auf 8 mmHg, 
allerdings war es durch diese hypotensive Phase bereits zu einer Aderhautablösung 
gekommen und die AGV musste zur Vermeidung weiterer Hypotonien und sekundärer 
Komplikationen explantiert werden. 
4.3.4.2.2 Leichte Komplikationen 
Als leicht wurden alle Komplikationen beurteilt, die unter Erhaltung des Implantates 
und des Augenlichtes therapiert werden konnten. 
4.3.4.2.2.1 Wundheilungsstörungen 
An insgesamt drei Augen kam es postoperativ zu einem nicht zufriedenstellenden 
Bindehautverschluss bzw. Skleradeckung. Es mussten Revisionen im Wundbereich 
durchgeführt werden. 
In Gruppe 2 reichte an einem Auge eine einmalige Bindehautrevision für einen 
Verschluss aus.  
In Gruppe 1 musste an zwei Augen eine zweite bzw. dritte Revision der Bindehaut 
durchgeführt und zusätzlich ein weiterer Sklerapatch aufgenäht werden. An dem einen 
dieser beiden Augen war zusätzlich eine Bindehautzyste aufgetreten. 
4.3.4.2.2.2 Abkapselungen 
Es kam an zwei Augen der Gruppe 1 und an vier Augen der Gruppe 2 zu einer 
Abkapselung des Implantats und infolgedessen zu erhöhtem intraokularem Druck. Alle 
Kapseln wurden primär exzidiert.  
In einem Fall der Gruppe 1 wurde im Rahmen der Kapselausschneidung Healon 5 
appliziert, um eine postoperative Hypotonie zu vermeiden, da der Eingriff bereits am 
35. Tag postoperativ durchgeführt wurde. Am gleichen Auge wurde zu zwei späteren 
Zeitpunkten ein Needling mit Applikation des Antimetaboliten 5-Fluorouracil (5-FU) 
durchgeführt, da der IOD wegen zunehmender Fibrosierung erneut anstieg. 
An einem weiteren Auge der Gruppe 1 hatte sich im Zusammenhang mit den erhöhten 
Druckwerten aufgrund der Kapselbildung ein massives Hornhautödem entwickelt, 
welches nach der Kapselausschneidung wieder rückläufig war. 
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4.3.4.2.2.3 Verdacht auf Implantatversagen 
Es gab in Gruppe 1 drei und in Gruppe 2 einen Fall mit Verdacht auf Implantatversagen 
wegen steigenden intraokularen Druck. Diese Implantate wurden revidiert. Das 
Implantat der Gruppe 2 wurde gespült. Kein Implantat musste ausgetauscht oder 
entfernt werden. 
4.3.4.2.2.4 Nachblutung 
An einem Auge der Gruppe 1 kam es nach etwa 30 Tagen postoperativ zu einer 
Nachblutung, durch die sekundär eine Hornhauttrübung verursacht wurde. Es wurde 
eine Lavage durchgeführt und es traten in diesem Zusammenhang keine weiteren 
Komplikationen auf. 
4.3.4.2.2.5 Hornhautödem 
An einem Auge der Gruppe 1 entwickelte sich im Zusammenhang mit einer 
Drucksteigerung wegen Fibrosierung des Filterkissens ein massives Hornhautödem. 
Nach Kapselexzision war es wieder rückläufig. 
4.3.4.2.2.6 Endothelschaden 
An einem Auge der Gruppe 2 entwickelte sich ein leichter Endothelschaden. 
 
Tabelle 15: Häufigkeit schwerer und leichter postoperativ aufgetretener Komplikationen in beiden 
Gruppen 
Aufgetretene Komplikationen 
 
Schwere Komplikationen 
Anzahl Augen 
Gruppe 1 Gruppe 2 
Amotio retina  1 
Ziliarkörperinsuffizienz mit Aderhautamotio 1  
Aderhautblutung 1  
Wundheilungsstörung mit Implantatwechsel 1  
Leichte Komplikationen Anzahl Augen 
Wundheilungsstörung 2 1 
Abkapselung des Implantats 2 4 
V. a. Implantatversagen 3 1 
Nachblutung 1  
Hornhautödem 1  
leichter Endothelschaden  1 
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4.3.5 Weitere drucksenkende Operationen im Beobachtungszeitraum 
Die Notwendigkeit einer zusätzlichen drucksenkenden Operation im 
Beobachtungszeitraum stellte ebenfalls ein Beobachtungskriterium dar. 
4.3.5.1 Zyklophotokoagulation 
Abbildung 23 zeigt, dass an je einem Auge beider Gruppen (11 % gesamt) während der 
Nachbeobachtungszeit eine Zyklophotokoagulation durchgeführt wurde. An beiden 
Augen waren auch nach der AGV-Implantation weiterhin erhöhte IOD-Werte 
aufgetreten. 
 
 
Abbildung 23: Relative Häufigkeit der Notwendigkeit einer weiteren drucksenkende Operation 
nach AGV-Implantation 
An einem Auge der Gruppe 1 mit Sekundärglaukom bei Uveitis, in das fünfzehn Jahre 
nach Erstdiagnose eine AGV implantiert wurde, entwickelte sich vier Wochen 
postoperativ eine hypertensive Phase mit Druckwerten zwischen 22 und 40 mmHg 
(Mittel: 34,3 mmHg). Nach dem erfolglosen Versuch der medikamentösen Einstellung 
wurde am 46. Tag postoperativ eine Zyklophotokoagulation durchgeführt. In der 
restlichen Nachbeobachtungszeit wurden keine erhöhten Druckwerte mehr gemessen. 
An einem Auge der Gruppe 2 mit seit zehn Jahren bekanntem, schwer einzustellendem 
Offenwinkelglaukom entwickelten sich sechs Monate postoperativ Druckwerte 
zwischen 20 und 22 mmHg. Am 181. Tag postoperativ wurde eine 
Zyklophotokoagulation durchgeführt. Während des gesamten nächsten Jahres waren die 
IOD-Werte normoton. 
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4.3.6 Therapieerfolg 
Abschließend wird der Therapieerfolg durch Implantation der Ahmed Glaucoma Valve 
bewertet. 
Als absoluter Therapieerfolg gelten alle Augen, an denen durch die Implantation der 
AGV bis zum Ende des Beobachtungszeitraumes eine Druckeinstellung auf einen IOD 
zwischen 5 und 21 mmHg erfolgreich war. 
Ein relativer Therapieerfolg bedeutet, dass diese Druckeinstellung unter zusätzlicher 
medikamentöser Glaukomtherapie möglich war. 
Als Therapieversagen gelten alle Fälle, in denen keine Druckeinstellung zwischen 5–
21 mmHg möglich war und die, in denen schwere Komplikationen auftraten.  
 An insgesamt acht Augen (42 %) ergab sich ein absoluter Therapieerfolg.  
hierbei handelte es sich um acht Augen (61 %) der Gruppe 1 
 Ein relativer Therapieerfolg ergab sich an insgesamt fünf Augen (26 %). Dies 
war ein Auge (8 %) der Gruppe 1 und vier Augen (67 %) der Gruppe 2. Hier 
wurde der IOD zusätzlich medikamentös reguliert. 
 An insgesamt sechs Augen (32 %), vier Augen (31 %) der Gruppe 1 und zwei 
Augen (33 %) der Gruppe 2, kam es zu einem Therapieversagen.  
Zu einem Therapieversagen kam es aus folgenden Gründen: in je einem Fall in beiden 
Gruppen konnte der IOD nicht auf normotone Werte eingestellt werden. In je einem 
weiteren Fall in beiden Gruppen wurde im Beobachtungszeitraum zusätzlich ein 
zyklodestruktiver Eingriff durchgeführt. In Gruppe 1 traten in zwei Fällen und in 
Gruppe 2 in einem Fall schwere Komplikationen auf, sodass die AGV explantiert 
werden musste. 
Abbildung 24 stellt die relativen Häufigkeiten der Therapieerfolge dar. 
Der Gesamterfolg des Eingriffes für beide Gruppen, welcher sich aus dem absoluten 
und dem relativen Therapieerfolg zusammensetzt, betrug insgesamt 68 %, in Gruppe 
1rat er an 69 % und in Gruppe 2 an 67  % der Augen ein.  
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Abbildung 24: Relative Häufigkeit des Auftretens von absolutem oder relativem Therapieerfolg bzw. 
Therapieversagen 
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5 Diskussion 
Glaukomdrainageimplantate stellen eine therapeutische Möglichkeit dar, den 
Augeninnendruck bei refraktären Glaukomen erfolgreich zu kontrollieren (Lloyd et al. 
1991; Mermoud et al. 1993; Lloyd et al. 1994; The-Krupin-Eye-Valve-Filtering-
Surgery-Study-Group 1994; Coleman et al. 1995; Topouzis et al. 1999). 
In der Augenklinik des UK Aachen wurde an neunzehn Augen mit refraktärem 
Glaukom eine AGV mit Pars plana-Clip in die Hinterkammer implantiert. 
Welche Ergebnisse resultieren bei der Implantation der AGV in die Hinterkammer? Um 
diese Frage zu beantworten, werden im Folgenden die erhobenen Befunde und Verläufe 
interpretiert, mit den Ergebnissen anderer Studien verglichen, mögliche Schwachpunkte 
aufgezeichnet und abschließende weitere Möglichkeiten und Ziele für die Zukunft 
diskutiert. 
5.1 Patienten 
In unserer Stichprobe zeigt sich eine auffällige Geschlechterverteilung: 93 % der 
beobachteten Probanden bzw. 95 % der beobachteten Augen sind weiblich. Dies steht 
im Gegensatz zu den Daten aus Studien zur Epidemiologie des Glaukoms und von 
Erblindung in Deutschland. Krumpaszky beschreibt eine höhere Inzidenz des Glaukoms 
bei Männern (Krumpaszky et al. 1999) während Trautner einen ähnlichen Anteil von 
Männern und Frauen in der Inzidenz von Erblindung durch Glaukom beobachtet 
(Trautner et al. 2003). 
5.2 Präoperative Befunde 
Des Weiteren befinden sich in unserer Stichprobe ausschließlich, zum Teil bereits 
mehrfach, voroperierte Augen. In Gruppe 1 war jedes Auge 4 +/- 2,6 Mal voroperiert, 
in Gruppe 2 2,5 +/- 0,6 Mal. Filtrierende Operationen oder zyklodestruktive Eingriffe 
waren in der Vorgeschichte von 74 % der Augen zu finden, insgesamt waren 84 % der 
Augen glaukomtherapeutisch voroperiert. Die Voroperationen steigern einerseits das 
Risiko von Wundheilungsstörungen andererseits verschlechtern sie den Therapieerfolg 
des nächsten Eingriffs (Mahroo et al. 2010). Es handelt sich somit um Augen mit 
refraktärem Glaukom und sehr unsicherer Prognose. Die Implantation der AGV ist 
demnach bei einigen Augen als therapeutische ultima ratio anzusehen. 
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5.3 Intraokularer Druck und Medikation 
5.3.1 Relative IOD-Senkung 
Das zentrale Problem des refraktären Glaukoms stellt der schwer zu kontrollierende, 
individuell erhöhte IOD dar. Die AGV-Implantation ist eine erfolgreiche Methode, um 
den IOD bei refraktärem Glaukom zu senken (Coleman et al. 1997; Topouzis et al. 
1999; Hille et al. 2005; Thieme 2009).  
In der vorliegenden Studie konnte durch die Implantation der AGV in die 
Hinterkammer der IOD von einem präoperativen Wert von 32 ± 7 mmHg nach 12 ± 9,5 
Monaten um 67 % auf 12 ± 6 mmHg gesenkt werden.  
In Gruppe 1 zeigte sich eine hochsignifikante Verminderung von präoperativ 33,2 +/-
 6,4 mmHg um 61,4 % auf 12,8 +/- 2,8 mmHg nach drei Tagen postoperativ. Ebenfalls 
hochsignifikant erwies sich die Drucksenkung nach 90 Tagen postoperativ um 51 % auf 
15,8 +/- 5,2 mmHg. Somit geht mit der AGV-Implantation in die Hinterkammer eine 
signifikante IOD-Senkung und somit eine effektive IOD-Regulation einher.  
In einer multizentrischen retrospektiven Fallstudie von Huang und Kollegen die eine 
AGV-Implantation an 159 Augen in die Vorderkammer untersuchte, wurde 13,4 ± 0,7 
Monate nach Implantation eine Senkung des IOD um 51 % von präoperativ 
32,7 ± 0,8 mmHg auf 15,9 ± 0,6 mmHg erzielt (Huang et al. 1999). 
Djodeyre und Kollegen erhoben nach achtzehn Monate eine Senkung des IOD um 37 % 
von 28,8 ± 4,5 mmHg auf 18,1 ± 2,4 mmHg an 35 Augen von pädiatrischen Patienten, 
ebenfalls nach Implantation der AGV in die Vorderkammer (Djodeyre et al. 2001). 
Rossi und Kollegen beobachteten retrospektiv an 38 Augen eine Senkung des IOD um 
46 % von 33,3 ± 9,5 mmHg auf 18,1 ±7,0 mmHg nach 22,1 ± 15,6 Monaten nach AGV-
Implantation in die Vorderkammer (Rossi 2006). 
Da in den genannten Studien stets sowohl einseitige als auch beidseitige Implantationen 
in derselben Stichprobe beobachtet und ausgewertet wurden und es interindividuelle 
unterschiedlich lange Beobachtungszeiträume gab, werden sie mit den Ergebnissen aller 
Augen der vorliegenden Studie zum letzten Beobachtungszeitpunkt verglichen. Hier 
zeigt sich, dass die Entwicklung des IOD in der vorliegenden Studie die gleiche 
Tendenz wie in den bewussten Studien mit AGV-Implantation in die Vorderkammer 
aufweist. Insgesamt ist die Senkung des IOD in der vorliegenden Studie allerdings 
vergleichsweise stärker.  
Nach Implantation der AGV in die Hinterkammer, zeigte sich bei Adachi und Kollegen 
ein sehr ähnliches Ergebnis wie die Studie des UK Aachen. Es wurde eine IOD-
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Senkung um 66 % von präoperativ 46.8 +/- 15.7 mmHg auf 16.0 +/- 2.0 mmHg erzielt 
(Adachi et al. 2008). 
 Abweichungen in den Studienergebnissen lassen sich durch verschiedene Faktoren wie 
unterschiedliche Studienpopulationen mit verschiedenen Diagnosen und Anzahl an 
Voroperationen oder unterschiedliche Modelle der AGV erklären. Die 
Operationstechnik und hier insbesondere die Platzierung des Drainageschlauches in 
Vorder- oder Hinterkammer können ebenfalls Einfluss auf die Druckregulierung 
nehmen. 
Es bleibt des Weiteren insgesamt unklar, ob die aufgetretene Veränderung des IOD 
einzig auf die AGV-Implantation zurückzuführen ist. Hinsichtlich dieser Fragen fehlen 
im Studiendesign Ergebnisse von Kontrollgruppen um den Einfluss weiterer Variablen 
evaluieren zu können. 
Auch ein direkter Vergleich zwischen der Implantation des Schlauches in die Vorder- 
bzw. in die Hinterkammer steht aus. Weitere randomisierte Studien mit 
Kontrollgruppen könnten über diese Fragen Aufschluss geben. 
5.3.2 Hypertension 
Eine hypertensive Phase trat an vierzehn Augen (74 %) auf. Typische Ursachen für das 
Auftreten von okulärer Hypertension nach AGV-Implantation sind Störungen des 
Kammerwasserabflusses und eine gestörte Filtration des Kammerwassers (Ayyala et al. 
1998; Netland & Schuman 2005; Thieme 2009) 
5.3.2.1  Kammerwasserabflussstörung: 
Der Kammerwasserabfluss aus der Hinterkammer kann durch einen verschlossenen 
oder dislozierten Drainageschlauch oder durch verklebte Membranen der Venturi-
Klappe behindert werden. So berichteten Feldman und Kollegen aus einer kombinierten 
in-vitro und in-vivo Untersuchung über Funktionsverlust des Implantats durch 
Verkleben der beiden Klappenmembranen (Feldman et al. 1997). 
Hill und Kollegen berichten über das Einwachsen von fibrovaskulärem Gewebe in die 
Filtrationskammer nach unsachgemäßer Handhabung der AGV während der 
Implantation (Hill et al. 2000). 
Weiterhin kann der Drainageschlauch abknicken oder dislozieren, wie Netland und 
Kollegen beim Einführen des Drainageschlauches über die Pars plana berichten 
(Netland & Schuman 2005). Ein Pars plana-Clip kann dem Abknicken nach ihren 
Angaben effektiv entgegenwirken (Netland & Schuman 2005).  
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In der vorliegenden Studie wurde in vier Fällen ein Implantat revidiert um eine 
Kammerwasserabflussstörung auszuschließen. Ein Implantat wurde gespült. 
5.3.2.2 Insuffiziente Filtration durch Abkapselungen: 
In anderen Fällen ist die Menge des Kammerwassers, die über das Filtrationsareal 
filtriert wird, zu gering um den IOD suffizient zu regulieren (Ayyala et al. 1998). Eine 
mögliche Ursache hierfür können Abkapselungen der Fußplatte bzw. Tenonzysten sein 
(Hille et al. 2005). 
In der vorliegenden Studie traten an sechs Augen (31 %) Abkapselungen auf. Eibschitz-
Tsimonhoni und Kollegen berichten über das Auftreten von Tenonzysten an 23 % der 
Augen. Insgesamt sind Tenonzysten eine häufige Komplikation nach AGV-
Implantation (Topouzis et al. 1999; Eibschitz-Tsimhoni et al. 2005; Parihar et al. 2009). 
Die Abkapselungen bestehen aus verdichtetem Bindegewebe der Tenon’schen Kapsel 
und sind für das Kammerwasser undurchlässig. Somit ist das Filterkissen zwar 
prominent gefüllt, aber wegen seiner fehlenden Durchlässigkeit nicht funktionsfähig 
und der intraokulare Druck steigt. Meist treten Tenonzysten vier bis acht Wochen 
postoperativ auf und bilden sich nach zwei bis vier Monaten spontan zurück (Augustin 
2007). 
Eine Filtrationsinsuffizienz tritt somit zum Teil nur temporär nach circa (ca.) drei 
Monaten auf, da in diesem Stadium das Gewebe des Filterkissens besonders dicht ist 
(Ayyala et al. 1998). Lloyd und Kollegen berichteten aus ihrer histologischen 
Langzeitstudie am Tiermodell über eine zunehmende Entzündungsreaktion und 
vermehrte zelluläre Infiltration in den ersten drei Monaten (Lloyd et al. 1996). Nach ca. 
vier Monaten gehen beide zurück und zusätzlich lockern die kollagenen Fasern auf, was 
sich insgesamt in einer deutlich verbesserten Filtrationskapazität widerspiegelt. 
Falls sich der IOD nicht spontan reguliert, können wie in dieser Studie als effektive 
Gegenmaßnahmen 5-FU-Injektionen, Needlings oder, als ultima ratio, Kapselexzisionen 
vorgenommen werden (Lam et al. 1998; Eibschitz-Tsimhoni et al. 2005; Parihar et al. 
2009). 
5.3.3 Hypotension 
Ein weiteres Problem das nach der Implantation von Drainagesystemen auftreten kann, 
ist Überfiltration mit Hypotension und schweren Komplikationen wie Abflachung der 
Vorderkammer, Aderhautablösung und Aderhautblutung bis zur Phthisis bulbi (Sturmer 
1997; Hille et al. 2005; Adachi et al. 2008). 
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Ätiologisch liegt bei der frühen Hypotension eher eine Unreife des Filterkissens vor, 
während undichte Insertionskanäle der Drainageschläuche sowohl bei der frühen, als 
auch bei der späten Hypotension eine Rolle spielen. 
5.3.3.1 Frühe Hypotension 
An einem Auge (5 %) entwickelte sich zwei Mal eine Hypotension in der frühen 
postoperativen Phase: am ersten Tag nach Erstimplantation und im ersten Monat nach 
einem Implantatwechsel. 
Coleman und Kollegen berichteten in einer prospektiven klinischen Multicenterstudie 
an 60 Augen mit AGV-Implantation in die Vorderkammer über Hypotension an 13 % 
der Augen am ersten Tag postoperativ (Coleman et al. 1995). 
In der frühen postoperativen Phase wird der Kammerwasserabfluss allein durch das 
Ventil gehemmt. Durch die zystische Reaktion um die Filtrationsplatte, mit deren 
Entwicklung nach ca. 10 Tagen postoperativ zu rechnen ist, wird der Abfluss des 
Kammerwasser zusätzlich reguliert (Thieme 2009). 
Allerdings sind okuläre Hypotensionen durch Überfiltration in den ersten Tagen 
postoperativ bei der AGV bedingt durch den Ventilmechanismus seltener und verlaufen 
weniger gravierend als bei anderen Drainagesystemen (Djodeyre et al. 2001; Barton & 
Heuer 2008; Stein et al. 2009). 
Die Applikation von Healon in die Vorderkammer zum Ende der Implantation, wie hier 
erfolgt, dient zusätzlich dem Erhalt oder der Wiederherstellung der Vorderkammer 
(Englert et al. 1999; Tosi et al. 2005). 
Entsprechend der Erwartungen und Maßnahmen war das Auftreten von früher 
Hypotension in dieser Studie eine seltene Komplikation. 
In der Literatur fanden sich weitere erfolgreiche Maßnahmen zur Prävention einer 
frühen Hypotonie: 
Lee und Kollegen untersuchten eine Methode zur Prävention hypotoniebedingter früher 
Komplikationen: drei Fäden 8-0 Nylon wurden als externer Stent des 
Drainageschlauches verwendet und diese gemeinsam mit dem Drainageschlauch mit 8-0 
Vicryl ligiert, sodass das Lumen des Schlauches verschlossen wurde. Die Nylonfäden 
konnten bei insuffizientem Druckabfall zwischen dem ersten Tag und der ersten Woche 
postoperativ über eine Ausleitung durch den konjunktivalen Verschluss gezogen 
werden. Ein Auftreten von Druckwerten kleiner 5 mmHg zeigte sich an 3 % der Augen, 
alle Fälle blieben aber ohne Interventionsbedarf. Gleichzeitig zeigten sich gute 
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Erfolgsraten (84 % nach einem Jahr) bezüglich der Implantatfunktion (Lee, J. J. et al. 
2009b). 
Kee beschrieb in einer quasi randomisierten Studie die Effektivität von partieller 
Ligatur des Drainageschlauches während der Implantation zur Prävention früher 
postoperativer Hypotonie. Durch die Ligatur konnte die Häufigkeit des Auftretens von 
früher Hypotonie vermindert werden, es gab aber keinen Unterschied bezüglich des 
Therapieerfolges in den beiden Gruppen (Kee 2001). 
5.3.3.2 Späte Hypotension 
An einem Auge (5 %) entwickelte sich im 23. Monat eine späte Hypotension.  
Das erwähnte Auge hatte im postoperativen Verlauf keine frühe Hypotonie gezeigt. 
Allerdings waren im zwölften Monat postoperativ dreifach niedrige IOD-Werte von 
5 mmHg gemessen worden. Im weiteren Verlauf wurden IOD-Werte im mittleren 
Bereich gemessen. 
Die Hypotonie trat im nahen zeitlichen Zusammenhang mit einer kompletten Amotio 
retinae auf und ist am ehesten dieser als Komplikation zuzuweisen (Fryczkowski 1970; 
Tennie 2003; Stupp 2006). 
Eine alternative Erklärungsmöglichkeit wäre, dass ein hypotoniebedingter 
Aderhauterguss zu einer Netzhautablösung geführt hatte. So beschrieben Laidlaw und 
Kollegen einen Fall, in dem bei hypotoniebedingtem Aderhauterguss nach 
Trabekulektomie ein Riesenriss im Pigmentepithel und eine transiente exsudative 
Netzhautablösung aufgetreten waren (Laidlaw & Poynter 1998).  
5.3.4 Medikation 
Da durch die AGV-Implantation die Regulation des IOD im Vergleich zur 
präoperativen Situation verbessert wird, werden postoperativ vergleichsweise weniger 
lokale und systemische Glaukomtherapeutika angewendet (Huang et al. 1999; Hille et 
al. 2005; Papadaki et al. 2007). 
Während präoperativ sechzehn Patienten (84 %) drucksenkende Medikamente 
einnahmen, Bestand zum letzten Beobachtungszeitpunkt nur noch bei neun Patienten 
(47 %) der Bedarf einer Medikation.  
Papadaki und Kollegen erhoben in einer interventionellen Anwendungsbeobachtung mit 
AGV-Implantation in die vordere Augenkammer an 60 Augen mit Glaukom bei Uveitis, 
nach vier Jahren bei 74 % der Patienten die Notwendigkeit der Anwendung von lokalen 
Antiglaukomatosa (Papadaki et al. 2007).  
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Bei Hille und Kollegen nahmen 25 ± 16 Monaten nach AGV-Implantation achtzehn von 
28 Patienten (64 %) Glaukomtherapeutika ein (Hille et al. 2005). 
Der präoperative Verbrauch glaukomtherapeutischer Medikamente von 2,6 ± 1,3 wurde 
nach dem Eingriff auf 0,6 ± 0,7 um 77 % gesenkt. Über ähnliche Ergebnisse berichten 
Huang und Kollegen mit einer Senkung der Medikamente von 2,7 ± 0,1 auf 1,1 ± 0,1 
nach dreizehn Monaten (Huang et al. 1999). 
Die Erwartungen hinsichtlich der Reduktion der lokalen Antiglaukomatosa wurden 
somit erfüllt. 
5.4 Visus 
Fortschreitende Gesichtsfeldeinschränkungen und Visusverlust sind klinische Folgen 
eines individuell erhöhten IOD (Augustin 2007; Grehn 2008). Ergo sollten bei 
adäquater IOD-Regulation glaukombedingte Sehschwächen nicht weiter fortschreiten. 
Allerdings können sowohl weitere Vorerkrankungen als auch Komplikationen die 
Visusverschlechterung vorantreiben.  
In Gruppe 1 kann wegen nur einseitiger AGV-Implantation eine interokulare 
Beeinflussung der Visusentwicklung ausgeschlossen werden. Hier zeigte sich eine 
signifikante Verschlechterung des Visus bis zum dritten Tag postoperativ. Postoperativ 
wurden die Augen mit einem Salbenverband versorgt, sodass der Visus durch die 
Augensalben stark beeinträchtigt war. Die Visustestung am dritten Tag postoperativ ist 
somit nicht aussagefähig für die Bewertung der Ergebnisse nach einer AGV-
Implantation, da die Wundbehandlung und -heilung noch nicht abgeschlossen ist. 
Vielmehr soll ein perioperativer Visusverlust frühzeitig erkannt werden. Dieser trat an 
keinem der beobachteten Augen auf. 
Bis zum 90. Tag postoperativ zeigte sich dann eine nicht signifikante Verschlechterung 
des Visus. Die Erwartung einer Visusstabilisierung nach AGV-Implantation wurde also 
erfüllt. 
In Gruppe 2 wurde im Rahmen der perioperativen Beobachtung am dritten Tag 
postoperativ ebenfalls eine signifikante Visusverschlechterung gesehen, zu einem 
Visusverlust kam es an keinem Auge. Wie bereits oben diskutiert handelt es sich hierbei 
nicht um postoperatives Ergebnis, sondern um einen perioperativen Zustand im Rahmen 
der Wundbehandlung und -heilung. 
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Bis zum 90. Tag postoperativ trat in Gruppe 2 eine nicht signifikante 
Visusverschlechterung auf. Auch hier fand folglich nach der AGV-Implantation eine 
Konsolidierung des Visus statt. 
In der vorliegenden Studie blieb der Visus an 47 % der beobachteten Augen nach 12 +/-
9,5 Monaten stabil oder verbesserte sich. An keinem Auge kam es zu einem 
vollständigen Visusverlust. 
In Gruppe 1 ergab sich bis zum letzten Beobachtungszeitpunkt ein stabiler oder 
verbesserter Visus an 38 % der Augen 
In Gruppe 2 war der Visus zum letzten Beobachtungszeitpunkt an 67 % der Augen 
stabil oder verbessert. Möglicherweise lässt sich die Differenz zwischen beiden 
Gruppen durch die einseitige versus beidseitige AGV-Implantation erklären. Anderseits 
liegt es aufgrund der kleinen Stichproben nahe, dass es sich um ein zufälliges Ergebnis 
handelt.  
Adachi und Kollegen observierten 9.4 +/- 2.6 Monate nach einseitiger AGV-
Implantation in die Hinterkammer eine Verbesserung des Visus an 60 % der Augen. An 
allen anderen Augen hatte sich der Visus verschlechtert (Adachi et al. 2008). Es zeigte 
sich hier eine günstigere Visusentwicklung als in Gruppe 1 der vorliegenden Studie. 
Eine Erklärung könnte, abgesehen von unterschiedlichen Studienpopulationen mit 
unterschiedlichen Vorerkrankungen, die um ca. 25 % kürzere Beobachtungszeit sein. 
Papadaki und Kollegen erhoben eine jährliche Erblindungsrate von 4 % nach AGV-
Implantation in die Vorderkammer. Die häufigste Ursache waren 
Hornhautkomplikationen (Papadaki et al. 2007). Aufgrund der Annahme, dass durch 
Implantation in die Hinterkammer kornealen Komplikationen vorgebeugt wird, wäre in 
der vorliegenden Studie eine vergleichsweise niedrigere Erblindungsrate zu erwarten. 
Diese Erwartung findet sich mit einer Erblindungsrate von 0 % nach 12 +/- 9,5 Monaten 
bestätigt.  
Wie bereits oben erwähnt kann aber nicht nur die fortschreitende axonale Degeneration 
aufgrund von intraokularer Hypertension, sondern auch Nebenerkrankungen wie 
fortschreitende PDR oder Komplikationen wie korneale Dekompensation maßgeblich 
an der Visusentwicklung beteiligt sein. In Zukunft wären daher die Ergebnisse 
randomisierter Kontrollstudien für die weitere Differenzierung der Einflussnahme der 
an der Visusentwicklung beteiligten Variablen von Bedeutung. 
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5.5  Komplikationen 
Zusätzlich zur IOD-Senkung und Visusentwicklung steht das Auftreten von 
Komplikationen im Mittelpunkt des Interesses, da sie häufig den Therapieerfolg 
limitieren. In dieser Studie traten an 16 % der Augen schwere, den Therapieerfolg 
limitierende Komplikationen auf. An 47 % der Augen traten leichte Komplikationen 
auf. 
Die Wahrscheinlichkeit des Auftretens von Komplikationen bei Papadaki und Kollegen 
betrug 12 % pro Patient und Jahr (Papadaki et al. 2007). 
5.5.1 Aderhautablösung 
Die Aderhautablösung ist eine der schweren und häufigen hypotoniebedingten 
Komplikationen beim Einsatz von Drainagesystemen (Hille et al. 2002; Nguyen 2004). 
In dieser Studie wurde an einen Auge (5 %) zwei Tage nach einem Implantatwechsel 
eine Aderhautablösung festgestellt. Die AGV wurde explantiert.  
Hille und Kollegen berichteten über Hypotonie an neun (32 %) und über temporäre 
Aderhautablösung an fünf von 28 Augen (18 %) (Hille et al. 2005). An 11 % der 
operierten Augen traten bei Djodeyre und Kollegen Aderhautabhebungen auf (Djodeyre 
et al. 2001).  
Die AGV stellt durch den Ventilmechanismus bereits einen gewissen Schutz vor dieser 
Komplikation dar. Dennoch postulierten Nguyen und Kollegen, dass Ergüsse der 
Aderhaut auch bei Drainagesystemen mit Ventilen gehäuft auftreten, wenn direkt nach 
der Implantation keine zusätzlichen Maßnahmen zur Drosselung des 
Kammerwasserabflusses eingesetzt werden (Nguyen 2004).  
5.5.2 Amotio retinae 
An einem Auge (5 %) trat im Beobachtungszeitraum eine komplette Netzhautablösung 
auf. Als Vorerkrankung lag bei diesem Patienten eine fortgeschrittene proliferative 
diabetische Retinopathie vor. Daher ist die Traktionsablatio am ehesten dieser 
Vorerkrankung als Komplikation zuzuweisen (Augustin 2007). 
Eine andere Möglichkeit wäre, dass die Amotio als Folge einer massiven Hypotonie mit 
Glaskörperabhebung oder einer prolongierten Hypotonie mit epiretinaler Gliose 
entstand (Law et al. 1996; Schubert 1996; Papadaki et al. 2007; Grehn 2008). Es trat 
zwar im nahen zeitlichen Zusammenhang eine Hypotonie auf, allerdings ist diese eher 
als Folge, denn als Ursache der Amotio retinae zu betrachten, da sie zeitlich verzögert 
auftrat (Tennie 2003; Stupp 2006). 
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5.5.3 Aderhautblutung 
Am vierzehnten Tag postoperativ war bei einer Revision an einem Auge (5 %) 
intraoperativ eine subtotale Aderhautblutung festgestellt worden.  
Suprachoroidale Blutungen, als frühe Komplikation nach Implantation von 
Glaukomdrainageimplantaten, werden von Nguyen und Kollegen mit einer Häufigkeit 
von 4,2 % bei verschiedenen Typen von Drainageimplantaten beschrieben (Nguyen 
2004). Neben prolongierten Hypertoniephasen gelten Ergüsse der Choroidea und 
arterielle Hypertonie als Risikofaktoren. Häufig treten suprachoroidale Blutungen 
unmittelbar postoperativ oder bei Eröffnung des Drainageschlauches nach Ligatur auf. 
Das Vermeiden von plötzlichen IOD-Veränderungen ist somit eine 
Präventionsmassnahme (Nguyen et al. 1998; Nguyen 2004). 
5.5.4 Wundheilungsstörungen 
Wundheilungsstörungen sind eine weitere häufige Komplikationen nach AGV-
Implantation (Nguyen 2004; Papadaki et al. 2007). Bindehauterosionen stellen eine 
Eintrittspforte für Erreger mit der Gefahr einer Endophthalmitis dar, sodass in jedem 
Fall ein sekundärer Verschluss vorgenommen werden muss (Nguyen 2004). 
In dieser Studie war an vier Augen (21 %) eine Wundheilungsstörung aufgetreten, 
darunter an einem Auge (5 %) mit schwerem Verlauf und Implantatwechsel bei 
freiliegender Fußplatte. Bei dem Wechsel wurde das Modell PC 8 gegen das Modell 
PC 7 ausgetauscht. 
Smith und Kollegen erhoben bezüglich komplikationsbedingter Implantatwechsel: in 
zwei Fällen (33 %) war eine freiliegende Fußplatte die Ursache für die Revision. Die 
Komplikationen konnten in allen Fällen bei erhaltener IOD-Kontrolle durch 
Explantation und Re-Implantation einer AGV in einen anderen Quadranten gelöst 
werden (Smith et al. 2009). 
Papadaki und Kollegen berichten über freiliegende Drainageschläuche bei 5 % der 
Augen (Papadaki et al. 2007) 
Zur Prävention von Bindehauterosionen kann einerseits der Einsatz von Patches aus 
Spendersklera oder -perikard genutzt werden, anderseits können OP-Techniken wie 
Vorverlegung und Duplikation des Tenon über den Drainageschlauch, adäquate 
Mobilisierung der Tenon’schen Kapsel bei Implantation der Fußplatte oder die 
Implantation der Fußplatte in den temporal-inferioren Quadranten bei schlechten 
Verhältnissen gewählt werden (Nguyen 2004; Tamcelik et al. 2010; Zeppa et al. 2010). 
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Dass in den beobachteten Fällen trotz dem Einsatz von Sklerapatches an 21 % der 
Augen Wundheilungsstörungen auftraten, widerspricht den Erwartungen. 
5.5.5 Hornhautkomplikationen 
Als späte Komplikation nach AGV-Implantation sind Hornhautkomplikationen wie 
Hornhautdekompensation und –ödem sowie Abstoßung von Hornhauttransplantaten zu 
nennen. Hornhauteintrübungen können noch viele Jahre nach der Implantation auftreten 
und sind oft gravierend (Bersudsky et al. 2011). Als Therapieoptionen bleiben neben 
der (erneuten) Keratoplastik bisweilen nur noch die Enukleation (Thieme 2009). 
Der genaue Pathomechanismus der Hornhautpathologie nach Implantation von 
Drainagesystemen ist zurzeit nicht geklärt. Eine Vermutung lautet, dass bei 
Augenbewegungen Kontakt zwischen Drainageschlauch und Hornhautendothel entsteht 
und es so zu Endothelzellverlust kommt (Bersudsky et al. 2011). 
Eine alternative Erklärung lautet, dass bei Systemen ohne Ventil retrograd 
Kammerwasser zurück in die Vorderkammer gepresst wird und durch den Rückstrom 
eingespülte Entzündungszellen das Hornhautendothel beeinträchtigen (Topouzis et al. 
1999; Thieme 2009).  
Bei einigen Autoren war die Hornhautdekompensation die häufigste schwere 
Komplikation und Visusverlust wurde vorrangig dieser Komplikation zugeordnet 
(Topouzis et al. 1999; Papadaki et al. 2007). Besonders häufig traten 
Hornhautkomplikationen bei präoperativ an Hornhauterkrankungen vorerkrankten 
Patienten auf (Papadaki et al. 2007). 
Außerdem geben mehrere Autoren zu bedenken, dass für einen breiten und 
standardmäßigen Einsatz von Glaukomdrainageimplantaten auch bei wenig 
komplizierten Glaukomen, vor allem die Langzeitergebnisse von 
Hornhautendothelkomplikationen und ihren Ursachen fehlen (Topouzis et al. 1999; 
Barton & Heuer 2008).  
Arroyave und Kollegen hatten eine Studie zur Überlebensdauer von 
Hornhauttransplantaten bei gleichzeitiger oder zeitlich versetzten Implantation eines 
Drainagesystems in die vordere Augenkammer versus Glaskörperraum durchgeführt. 
Hier hatte sich eine signifikant höhere Transplantatüberlebensrate nach Implantation in 
den Glaskörperraum (83 %) als nach Implantation in die vordere Augenkammer (48 %) 
gezeigt (Arroyave et al. 2001).  
Da in dieser Studie die Drainageschläuche in die Hinterkammer implantiert wurden, 
konnten mechanischen Schädigungen der Hornhaut nicht auftreten. Auch ein 
 61 
 
Rückstrom in die Hinterkammer sollte aufgrund der Ventilfunktion nicht möglich 
gewesen sein.  
Somit ist eine Hypothese, dass aufgrund der veränderten Implantationstechnik 
kornealen Komplikationen vorgebeugt werden sollte. Trotzdem trat an einem Auge 
(5 %) ohne korneale Vorerkrankung im postoperativen Verlauf ein Endothelschaden 
auf. Auch diesbezüglich sind die Ergebnisse weiterer randomisierter Kontrollstudien 
wünschenswert und abzuwarten. 
5.6 Operationstechnik 
5.6.1 Platzierung des Drainageschlauches: Vorder- oder Hinterkammer? 
Das freie Ende des Drainageschlauches kann sowohl in die Vorderkammer als auch in 
die Hinterkammer eingelegt werden. Welches Vorgehen für den Patienten eher von 
Vorteil ist, muss aufgrund seiner klinischen Situation entschieden werden.  
Um den Drainageschlauch durch die Pars plana einzuführen, ist eine komplette 
Vitrektomie zur Prävention von Obstruktionen des Schlauches durch den Glaskörper 
erforderlich (Scott et al. 2000). Des Weiteren ist das Risiko einer postoperativen 
Hypotonie mit nachfolgenden Komplikationen durch das Einführen des Schlauches 
durch eine Sklerotomie erhöht (Scott et al. 2000). Dafür treten bei dieser Platzierung 
vermutlich seltener Endothelschäden auf. Besonders bei angeborenen Fehlbildungen der 
Vorderkammer und bei Vorerkrankungen der Hornhaut ist diese Platzierung von 
Vorteil. 
Bei der Platzierung des Drainageschlauches in der Vorderkammer sind 
Endothelschäden eine häufige Komplikation. Dafür hat der Arzt bei der Lage in der 
Vorderkammer eine direkte Sicht auf den Schlauch. So können beispielsweise 
Obstruktionen bequem diagnostiziert werden (Scott et al. 2000). 
In dieser Studie wurde der Drainageschlauch in die Hinterkammer eingelegt. An nur 
einem Auge (5 %) trat ein Endothelschaden auf, ein im Vergleich zu Studien mit 
Implantation in die Vorderkammer relativ seltenes Vorkommen (Topouzis et al. 1999; 
Papadaki et al. 2007). Das Auftreten von frühen Hypotonien war ebenfalls seltener als 
in vergleichbaren Studien mit Implantation in die Vorderkammer. 
Somit stellt sich die Platzierung in die Hinterkammer als sicheres Vorgehen dar und 
diese Studie gibt Hinweise darauf dass weniger Komplikationen als nach der 
konventionellen Implantation in die Vorderkammer auftreten.  
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Es fehlen allerdings Daten aus randomisierten Vergleichsstudien um die Vor- und 
Nachteile beider Vorgehensweisen sicher erheben zu können. 
5.6.2 Pars plana-Clip 
Bei der Implantation der AGV in die Hinterkammer kann zusätzlich ein Pars plana-Clip 
eingesetzt werden. Der Pars plana-Clip begünstigt das Einführen des 
Drainageschlauches durch die Pars plana, insofern dass er einen Schutz vor Abknicken 
darstellt. Das Auftreten von Hypertonie durch Abknicken und Obstruktion des 
Schlauches wird durch den Pars plana-Clip verringert, die Drainagefunktion bleibt 
uneingeschränkt (Netland & Schuman 2005; Diaz-Llopis et al. 2010). Auch 
Schlauchdislokationen treten seltener auf.  
Tatsächlich trat in dieser Studie an keinem Auge eine Schlauchdislokation auf. Die 
AGV-Implantation mit Pars plana-Clip in die Hinterkammer scheint eine sichere 
Möglichkeit der AGV-Implantation zu sein. 
5.7 Therapieerfolg 
Bei acht Augen (42 %) ergab sich nach 12 ± 9,5 Monaten ein absoluter Therapieerfolg, 
bei fünf Augen (26 %) ein relativer Therapieerfolg. Der Gesamterfolg des Eingriffes 
betrug 68 %.  
Während in der vorliegenden Studie der Drainageschlauch in die Hinterkammer 
implantiert wurde und Pars plana-Clips eingesetzt wurden (Walter 2007), wird in 
anderen Studien der Drainageschlauch in die Vorderkammer eingeführt und es werden 
keine Pars plana-Clips verwendet (Coleman et al. 1997; Englert et al. 1999; Huang et al. 
1999; Rossi 2006).  
Huang und Kollegen beobachtet nach einem und nach zwei Jahren einen Therapieerfolg 
an 87 % und 75 % der Augen respektive (Huang et al. 1999).  
Hille und Kollegen berichteten nach AGV-Implantation an 28 Augen mit verschiedenen 
fortgeschrittenen Glaukomen über einen Gesamterfolg von 82 % nach 25 ± 16 Monaten 
(Hille et al. 2005). 
In diesen Studien wurden sowohl Augen mit beidseitiger als auch mit einseitiger AGV-
Implantation beachtet.  
Topouzis und Kollegen beobachtet ausschließlich Augen mit einseitiger AGV-
Implantation. Sie erhoben die Langzeitergebnisse der ursprünglichen Kohorte von 
Coleman und Kollegen nach im Mittel 30,5 Monaten (Spanne: 2,1-63,5 Monate) 
(Coleman et al. 1995; Topouzis et al. 1999). Die kumulative Erfolgswahrscheinlichkeit 
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betrug nach einem, zwei, drei und vier Jahren 76 %, 68 %, 54 % und 45 % respektive, 
wenn aufgetretene Hornhautkomplikationen als Misserfolg eingeschlossen wurden 
(Topouzis et al. 1999). 
In Gruppe 1 der vorliegenden Studie liegt der Gesamterfolg der Therapie bei 69 %. 
Der Therapieerfolg in der vorliegenden Studie befindet sich folglich im Vergleich mit 
Studien mit Implantation in die Vorderkammer im unteren Bereich.  
Adachi und Kollegen zeigten nach Implantation der AGV in die Hinterkammer eine 
Visusverbesserung bei 60 % und eine erfolgreiche IOD-Einstellung bei 80 % auf 
(Adachi et al. 2008). 
Unterschiedlich festgelegte Erfolgskriterien erschweren hier die Vergleichbarkeit 
zwischen den Studien. 
Die Variation der Ergebnisse könnten außerdem auch durch Unterschiede in den 
Studienpopulationen erklärt werden. Ein Auge, das bereits mehrfach voroperiert und 
mit Mitomycin C oder anderen Metaboliten vorbehandelt wurde, stellt weitaus 
schlechtere Bedingungen für Wundheilung und Therapieerfolg, als ein bisher nur 
einfach voroperiertes Auge (Mahroo et al. 2010). Wie oben bereits erwähnt handelte es 
sich bei unserer Stichprobe um mehrfach voroperierten Augen mit refraktärem 
Glaukom, bei denen eine AGV-Implantation als ultima ratio zu betrachten ist. 
Die Diagnose nimmt ebenfalls Einfluss auf die Dauer der Funktionsfähigkeit des 
Implantates (Djodeyre et al. 2001).  
In einem systematischen Review zu Glaukomdrainageimplantaten verschiedener 
Hersteller berichteten Reinthal und Kollegen über eine breite Streuung der Erfolgsraten 
zwischen 22 und 100 % je nach Glaukomform und eingesetztem Drainagesystem 
(Reinthal et al. 2010). 
Auch die unterschiedlichen Operationstechniken können Ursache für verschiedene 
Ergebnisse sein. Um eine Vergleichbarkeit zu schaffen, welche Operationstechnik, die 
Implantation in die Vorder- oder in die Hinterkammer, zu einem besseren 
Therapieerfolg führt, müssten weitere Vorrausetzungen geschaffen werden. Eine 
randomisierte Kontrollstudie sollte in der Zukunft angestrebt werden 
5.8 Zukunftsaussichten 
Glaukomdrainagesysteme bereichern das Repertoire der Glaukomchirurgie. Während 
sich ihre Anwendung im europäischen Raum, wie auch in unserer Studie, hauptsächlich 
auf therapierefraktäre, anderweitig erfolglos voroperierte Augen beschränkt, werden sie 
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in den USA und im asiatischen Raum bereits als Glaukomtherapie der ersten Wahl 
diskutiert (Mosaed & Minckler 2010; Zhang 2010). 
Dafür sind zum Teil schlechte Ergebnisse und hohe Risiken der Trabekulektomie als 
bisheriger Goldstandard verantwortlich. In einer randomisierten Studie, die 
Drainagesysteme mit der Trabekulektomie vergleicht, traten undichte Wundstellen, 
Dysästhesien und undichte Filtrationszystentraten signifikant häufiger in der 
„Trabeculectomy“-Gruppe auf (Gedde et al. 2009) Bei Patienten der „Tube“-Gruppe 
war die Wahrscheinlichkeit einer erfolgreichen IOD-Kontrolle und der Vermeidung von 
persistierender Hypotonie, zusätzlichen Glaukomoperationen und Visusverlust in der 
ersten drei Jahren höher als in der „Trabeculectomy“-Gruppe (Gedde et al. 2009). 
Die Drainagesysteme zeigen somit eine Verminderung der typischen Komplikationen 
der traditionellen filtrierenden Operationen, wie frühe postoperative Hypotonie und 
Filtrationszysten-assoziierte Komplikationen (Barton & Heuer 2008; Mosaed & 
Minckler 2010; Reinthal et al. 2010).  
Der optimale Zeitpunkt einer AGV-Implantation bleibt allerdings weiterhin unklar: 
Einerseits haben jüngere klinische Studien gezeigt, dass die Erfolgsrate mit der Anzahl 
der Voroperationen sinkt (Mahroo et al. 2010). Außerdem sollte eine Implantation vor 
einem zyklodestruktiven Verfahren in Erwägung gezogen werden, da das System einen 
Kammerwasserfluss benötigt. Nur so kann sich die Zyste ausbilden, die dann als 
Resorptionsreservoir fungiert (Minckler et al. 2008).  
Andererseits sollten die Langzeitergebnisse von Nebenwirkungen und Ergebnissen 
abgewartet werden, da einige Komplikationen, wie Hornhautdekompensation, 
Abkapselung und Bindehauterosion mit der möglichen Folge einer Endophthalmitis 
auch noch Jahre nach der Implantation auftreten können (Barton & Heuer 2008; Thieme 
2009; Reinthal et al. 2010). Im Mittelpunkt stehen hierbei v.a. die 
Hornhautkomplikationen (Barton & Heuer 2008).  
Diese Studie gibt Hinweise darauf, dass die Implantation des Schlauches über die Pars 
plana in die Hinterkammer eine effektive Methode sein kann, den IOD bei refraktärem 
Glaukom zu regulieren und Hornhautkomplikationen vorzubeugen. 
Es müssen allerdings in Zukunft weitere Forschungsbestrebungen unternommen 
werden, um die Implantation in die Vorder- und die in die Hinterkammer genauer 
vergleichen zu können. Hier fehlen weitere randomisierte Kontrollstudien, auch um die 
Risiken und Erfolge der Drainagesysteme insgesamt differenzierter einschätzen und 
verbessern zu können.
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6 Zusammenfassung 
In der vorliegenden Studie wurden die Verläufe und Ergebnisse nach AGV (Ahmed 
Glaucoma Valve)-Implantation über die Pars plana in die Hinterkammer bei refraktärem 
Glaukom untersucht. 
In der Uniklinik der RWTH Aachen wurden die Daten von 16 Patienten (19 Augen) 
zwischen 2005 und 2008 retrospektiv erhoben und systematisch ausgewertet bezüglich 
der präoperativen Befunde und (post-)operativen Krankheitsverläufe, insbesondere 
IOD- (intraokularer Druck) und Visus-Entwicklung. 
Die Gruppe mit einseitiger Implantation (Gruppe 1, n=13 Augen) zeigte eine 
hochsignifikante Senkung des mittleren IOD von 33,2 +/- 6,4 mmHg präoperativ auf 
15,8 +/- 5,2 mmHg 90 Tage postoperativ (t=-5,977; p=0,0001). In der Gruppe mit 
zweiseitiger Implantation (Gruppe 2, n=6 Augen) bot sich eine nicht signifikante IOD-
Senkung von 29,5 +/- 9 mmHg auf 19,2 +/- 3,5 mmHg 90 Tage postoperativ (t=-
2,302; p=0,0696). 
An insgesamt acht Augen (42 %) gelang nach 12 +/- 9 Monaten eine Druckeinstellung 
ohne medikamentöse Therapie, an fünf Augen (26 %) mit zusätzlichen lokalen 
Antiglaukomatosa. 
In Gruppe 1 verschlechterte sich der mittlere Visus von präoperativ 1,1 +/-
 0,6 log(MAR) auf 1,2 +/- 0,6 log(MAR) und in Gruppe 2 verbesserte er sich von 
1,1 +/- 0,7 log(MAR) auf 1 +/-0,6 log(MAR) nach 12 +/- 9 Monaten. Der Visus blieb 
im gleichen Zeitraum stabil oder verbesserte sich an fünf Augen (38 %) in Gruppe 1 
und an vier Augen (67 %) in Gruppe 2. 
Schwere Komplikationen traten an insgesamt drei Augen (16 %) auf: Aderhautablösung 
(5 %), Amotio retinae (5 %), Aderhautblutung (5 %). 
Kornealen Komplikationen stellen die schwerste langfristige Komplikation nach AGV-
Implantation in die Vorderkammer dar. Hingegen soll eine Implantation in die 
Hinterkammer dieser Komplikation vorbeugen. Tatsächlich traten in dieser Studie nur 
an 5 % aller Augen Hornhautkomplikationen auf. 
Für einen abschließenden Vergleich der Operationstechniken reicht die aktuelle 
Datenlage allerdings nicht aus. Weitere randomisierte Kontrollstudien sollten in der 
Zukunft angestrebt werden. 
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